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2Résumé de thèse 
 
Sur la base de quatre patients pédiatriques atteints d’une pancréatite aiguë, cette thèse 
évalue la nutrition entérale par sonde nasojéjunale. Cette étude rétrospective permet de 
postuler que cette méthode est sûre, efficace et bien tolérée, n’aggrave pas la pancréatite 
et réduit la durée de nutrition parentérale. Les complications, généralement mineures, 
concernent surtout des obstructions de sonde. 
La prise en charge générale, la présentation clinique et les moyens diagnostiques sont 
également développés. Une revue de la littérature de la prise en charge nutritionnelle 
évalue les avantages et désavantages de la nutrition entérale et parentérale. 
Le support nutritionnel est indiqué dans les cas de pancréatite sévère, de maladies 
concomitantes graves ou chez des patients mal nourris. La voie entérale est préférable à 
la voie parentérale (moins de complications, moindre coût, rôle immuno-modulateur et 
fonction protectrice de l’intestin). 
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51 Introduction 
La pancréatite aiguë est une affection peu fréquente chez l’enfant et reste sujette à 
controverse pour de nombreux aspects de sa prise en charge. De par sa rareté, elle a fait 
l’objet de peu d’études pédiatriques prospectives et son traitement se base 
essentiellement sur les études de patients adultes. La prise en charge nutritionnelle a 
acquis beaucoup d’importance dans les stratégies de traitement de la pancréatite aiguë, 
mais ses modalités restent encore très débattues, concernant notamment le choix entre 
nutrition entérale et parentérale. 
 
L’étude rétrospective présentée dans cette thèse a pour but de montrer l’application de la 
nutrition entérale par sonde nasojéjunale chez l’enfant atteint de pancréatite aiguë. Nous 
avons évalué la faisabilité et les complications de cette méthode et son influence 
éventuelle sur l’évolution de la maladie. Cette étude a fait l’objet d’une communication 
libre au cours du congrès des Sociétés Suisses de pédiatrie et de chirurgie pédiatrique à 
Lucerne le 15 juin 2001. 
Une revue de la littérature pédiatrique et adulte sur la pancréatite aiguë est présentée. La 
prise en charge générale, et nutritionnelle en particulier, est également développée dans 
cette thèse. 
 
1.1 Définition et classification 
La pancréatite aiguë est un processus inflammatoire du pancréas avec atteinte variable 
des tissus avoisinants et d’organes à distance. 1 Cette définition se réfère au système de 
classification établi à Atlanta en 1992 qui est encore appliqué actuellement et tient 
compte de critères principalement cliniques. 
La maladie est subdivisée en deux catégories, légère et sévère. La forme légère (80% 
des cas) est associée à une dysfonction organique minimale et une récupération en 
général sans problèmes. Dans la forme sévère (20% des cas), qui se manifeste dans les 
premiers jours d’évolution, peuvent survenir une défaillance multiorganique et des 
complications locales, telles nécrose, abcès ou pseudokyste. 1, 2, 3 
 
La sévérité de la pancréatite aiguë est évaluée selon des critères cliniques et différents 
systèmes de scores qui tiennent principalement compte de facteurs paracliniques : score 
de Ranson (cf. annexes, 5.1), de Glasgow (cf. annexes, 5.2), APACHE II (cf. annexes, 
5.3) et score CT-scan (cf. annexes, 5.4). 1, 4, 5, 6 Les guidelines britanniques de 1998 5 
recommandent l’utilisation du score de Glasgow modifié combiné avec la CRP, 
combinaison qui permet une évaluation de la sévérité avec les meilleures sensibilité et 
spécificité (80% et 87% respectivement), cf. table 1. Ces systèmes de score ont le 
désavantage de contenir de multiples critères et de nécessiter souvent un délai de 48 
heures pour obtenir le score complet. Différents indicateurs ont été étudiés pour pouvoir 
éventuellement trouver un marqueur de sévérité unique, facile à tester et détectable tôt 
dans l’évolution pour optimaliser la prise en charge. 
 
 
6Table 1. Comparaison des scores de sévérité. Traduit selon 4. 
 Sensibilité Spécificité 
Ranson 70% 67% 
Glasgow 55% 91% 
APACHE II 63% 71% 
CRP (à 48 heures) 80% 76% 
Ranson et CRP 80% 80% 
Glasgow et CRP 80% 87% 
APACHE et CRP 73% 83% 
Etude prospective chez 82 patients à Barcelone (Bardaji, Cugat, Almera et al, 
1994).  
 
La CRP a prouvé son utilité comme marqueur de sévérité, mais elle n’augmente 
qu’après un délai de 36 heures environ. 4 Une CRP > 210 mg/l entre 2 et 4 jours 
d’évolution et > 120 mg/l après une semaine est prédictive d’une pancréatite sévère. 7 
Le dosage semi-quantitatif de procalcitonine sérique par une bandelette obtient à 24 
heures une sensibilité de 92%, une spécificité de 84%, une valeur prédictive positive de 
53% et une valeur prédictive négative de 97%, résultats tous supérieurs aux scores de 
Ranson, APACHE II et CRP comparatifs, dans l’étude de Kylänpää-Bäck et al. 8 
La mesure plasmatique du peptide d’activation du trypsinogène, relâché au moment de 
l’activation du trypsinogène en trypsine, montre une sensibilité de 70%, une spécificité 
de 78%, une valeur prédictive positive de 61% et une valeur prédictive négative de 84%. 
La valeur pronostique est maximale à l’admission, mais devient non significative au-delà 
de 24 heures dans l’étude de Kemppainen et al. 9 
Le peptide d’activation du trypsinogène urinaire pourrait constituer un marqueur de 
sévérité approprié et plus simple puisqu’il permet de prédire la sévérité 24 heures après 
le début de la pancréatite aiguë dans une étude. 10 
Certaines cytokines, comme les interleukines 6 et 8, augmentent significativement avec 
la sévérité de la pancréatite et pourraient eux aussi constituer des marqueurs de sévérité, 
mais elles sont encore peu utilisées au vu du manque de mesure de laboratoire de 
routine. 11 
 
Chez l’enfant, les scores adultes sont utilisés par défaut. Le score de Glasgow modifié 
avec CRP paraît applicable en pédiatrie puisqu’il ne tient pas compte du facteur âge, 
contrairement à la plupart des autres scores. 
Dans l’étude rétrospective de Haddock et al. 12, les patients classifiés comme sévères 
selon le score de Glasgow modifié sont bien les patients les plus grièvement atteints. 
Dans l’étude rétrospective de Berney et al, le score de Glasgow modifié ne met en 
évidence que 3 sur 5 patients ayant évolué vers une pancréatite aiguë sévère. 13 
 
Un score de sévérité pédiatrique a pour la première fois été établi dans l’étude 
rétrospective de De Banto et al. 3 en 2001 chez 202 enfants avec un groupe contrôle de 
99 enfants. Les critères du score sont énumérés dans la table 2. Chaque critère positif 
obtient un point. La pancréatite est considérée comme sévère à partir de 3 points. La 
comparaison avec le score de Ranson et Glasgow modifié est montrée dans la table 3. Ce 
score est un point de départ intéressant, mais devra être vérifié par des études 
prospectives.  
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Table 2. Score de sévérité pédiatrique selon De Banto (traduit selon 3). Un épisode 
sévère est prédit par au moins 3 facteurs positifs. 
Admission A 48 heures d’évolution 
Age < 7 ans Calcium < 8.3 mg/dl 
Poids < 23 kg Albumine < 2.6 g/dl 
Leucocytes > 18,5x109/l Séquestration de liquide > 75 ml/kg/48h 
LDH > 2000 UI/l Augmentation urée sanguine > 5mg/dl 
 Remarque concernant la traduction des critères du score : dans l’article, l’unité d’albumine était 
donnée en mg/dl ce qui constitue certainement une erreur que nous nous sommes permis de 
corriger. 
 
Table 3. Comparaison du score de sévérité pédiatrique avec les scores de Ranson et Glasgow 
modifié (traduit selon 3). 
Score Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Groupe score     
Ranson 30% 94% 57% 85% 
Glasgow modifié 35% 94% 61% 85% 
Pédiatrique 70% 79% 45% 91% 
Groupe contrôle     
Ranson 33% 93% 40% 91% 
Glasgow modifié 25% 90% 25% 90% 
Pédiatrique 67% 81% 35% 95% 
VPP = Valeur prédictive positive, VPN = Valeur prédictive négative 
 
Chez l’enfant, la pancréatite se présente le plus fréquemment sous sa forme aiguë, la 
forme chronique étant très rare. La pancréatite aiguë ne progresse également que 
rarement en forme chronique. Les enfants peuvent être atteints à tout âge et il n’y a pas 
de prédominance d’un sexe. 6 
81.2 Causes 
Les traumatismes, les maladies systémiques (comprenant en majorité des infections), les 
atteintes malformatives ou obstructives des voies biliaires et la pancréatite aiguë 
idiopathique sont les causes les plus fréquentes chez l’enfant, contrairement à l’adulte 
chez qui l’abus d’alcool et la lithiase biliaire sont les principales causes de pancréatite 
aiguë. 
Les pancréatites traumatiques sont causées par des accidents en voiture ou en vélo 
(surtout des traumatismes abdominaux fermés). Elles surviennent également lors de 
maltraitance. Les causes systémiques englobent les infections, les états de choc et 
différentes maladies chroniques et inflammatoires (cf. table 4). 6, 12, 14 -28 
 
Trauma
22%
Idiopathique
23%
Métabolique 2%
Familial 2%
Infection virale 10%
Anomalies 
structurales 15%
Maladie systémique 
14%
Médicaments et 
toxiques 12%
 
Fig. 1. Etiologies de la pancréatite aiguë selon la revue de littérature de Benifla et al. 29 
Trauma 28%
Post chirurgie 
cardiaque 19%
Infection 14%
Idiopathique 14%
Médicaments 5%
Anomalie 
congénitale 5%
Hémorragie 
intestinale 14%
 
Fig. 2. Etiologies de la pancréatite aiguë selon l’étude rétrospective genevoise de Berney et al. 13 
9Table 4. Causes de pancréatite chez l’enfant (adapté et traduit selon 6, 16). 
Infections Mixte Obstruction acquise Obstruction congénitale 
Trauma 
Postopératoire 
Post-transplantation 
Etats de choc 
Syndrome hémolytique 
urémique  
Malnutrition 
Hyperalimentation 
Anorexie nerveuse 
Pancréatite tropicale 
juvénile 
Ulcère duodénal 
perforé 
Idiopathique 
Lithiase biliaire 
Pseudokyste 
Tumeur 
Trichobezoar gastrique 
Obstruction duodénale 
posttraumatique 
Emulsion 
intraveineuse 
lipidique 
Absence de canal pancréatique 
Absence ou défaut d’insertion 
du canal biliaire commun 
Sténose de l’ampoule de Vater 
Diverticule périampullaire 
Kyste du cholédoque 
Cholédochocèle 
Pancréas divisum 
Défaut de jonction 
cholédochopancréaticoduo-
dénale 
Pancréas annulaire 
Duplication intestinale 
Maladies systémiques Héréditaire Médicaments, toxines 
Oreillons 
Entérovirus 
EBV 
CMV 
Hépatite A et B 
Varicelles  
Coxsackie virus 
Echovirus 
Rubéole 
Rougeole 
Influenza A et B 
Campylobacter fetus 
Escherichia coli 
Yersiniose 
Leptospirose 
Mycoplasme 
Légionnellose 
Fièvre typhoïde 
Ascaris 
lumbricoides 
Clonorchis sinensis 
Malaria 
Diabète sucré 
Périartérite noueuse 
Purpura Schönlein-
Henoch 
Collagénoses 
Syndrome de Reye 
Sarcoïdose 
Maladie de Crohn 
Maladie de Kawasaki 
Fibrose kystique 
Familiale avec ou sans 
aminoacidurie 
Hyperparathyroïdisme 
Hyperlipoprotéïnémie 
(types I, IV, V) 
Déficit en  
α1-antitrypsine 
Lipodystrophie 
congénitale partielle 
  Métabolique 
  
  
  
  
Hypercalcémie 
Urémie 
Hémochromatose 
Hypertriglycéridémie 
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
Thiazides 
Furosémide 
Sulfonamides 
Azathioprine 
L-Asparaginase 
Oestrogène 
Erythromycine 
Vitamine D 
Calcium 
Méthyldopa 
Nitrofurantoïne 
Pentamidine 
Cimétidine 
Ranitidine 
Sulindac 
Métronidazole 
Acide valproïque 
Salicylates 
6-Mercaptopurine 
Sulfasalazine 
Intoxication à l’acide borique 
Ethionine 
Alcool éthylique 
Alcool méthylique 
Insecticides organophosphorés 
Morsure de scorpion 
Héroïne 
Amphétamines 
Intoxication au paracétamol 
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1.3 Pathogenèse 
La pancréatite aiguë est causée par une activation inappropriée des enzymes 
pancréatiques à l’intérieur du pancréas conduisant à son autodigestion. Le mécanisme 
exact de l’activation de ces enzymes n’est pas encore clairement élucidé, mais 
l’activation prématurée de la trypsine constitue probablement l’événement-clé pour le 
déclenchement de la pancréatite. 100, 101 Les enzymes activés provoquent un œdème et 
une nécrose tissulaire, altèrent les parois vasculaires avec hémorragie consécutive. La 
lipase entraîne la nécrose lipidique péripancréatique. Ainsi les enzymes induisent une 
destruction tissulaire et une inflammation locale et péripancréatique, mais en entrant 
dans la circulation sanguine, ils provoquent également une importante réaction 
inflammatoire systémique qui peut à son tour induire une défaillance multiorganique. 
L’implication des enzymes pancréatiques dans la genèse de l’ARDS (syndrome de 
détresse respiratoire aigu) a été étudié et montre une possible action directe sur les tissus 
pulmonaires par différents enzymes pancréatiques. 6, 30, 100, 101  
 
Toute situation impliquant une diminution du flux sanguin pancréatique ou une 
diminution de son oxygénation peut induire une pancréatite aiguë. C’est le cas par 
exemple lors d’un état de choc, mais ce phénomène peut aussi survenir suite à un bypass 
cardio-pulmonaire prolongé pendant une opération cardiaque. Un traumatisme peut 
entraîner une rupture des canaux pancréatiques, une lésion directe du parenchyme ou une 
mauvaise perfusion tissulaire. Des mécanismes immunologiques pourraient être 
impliqués lors de certaines maladies inflammatoires et vasculitiques, mais n’ont pas 
encore été prouvés. Des facteurs mécaniques, qui entraînent une stagnation des 
sécrétions pancréatiques, jouent un rôle déclencheur en cas de maladie inflammatoire 
intestinale, de maladie obstructive biliaire, héréditaire ou acquise et de certains examens 
invasifs, tels l’ERCP (cholangiopancréatographie endoscopique rétrograde). 6 
 
La pancréatite aiguë, surtout dans sa forme sévère, s’accompagne d’un syndrome de 
réponse inflammatoire systémique, responsable des complications systémiques et de la 
défaillance multiorganique. Les médiateurs de l’inflammation sont générés par la lésion 
pancréatique elle-même par attraction de leucocytes et de macrophages dans le pancréas, 
mais sont également produits suite à l’altération de la barrière intestinale. 
 
Le jeûne et l’iléus paralytique engendrent une diminution des apports nutritifs aux 
cellules intestinales ; la perturbation de l’hémodynamique diminue l’apport d’oxygène. 
Sachant que la muqueuse de l’intestin grêle reçoit 50% de ses nutriments du contenu 
intestinal et le colon même 70%, la conséquence sur la trophicité de la muqueuse lors 
d’une mise à jeûn est bien imaginable. Le jeûne entraîne également un déséquilibre de la 
flore intestinale avec possibilité consécutive de croissance de germes pathogènes. Le 
manque de stimulation des intestins par l’absence de nourriture augmente encore 
l’hypomotilité intestinale. L’atrophie et l’apoptose de la muqueuse intestinale qui 
s’ensuivent augmentent la perméabilité de la paroi intestinale aux macromolécules, 
bactéries, endotoxines et antigènes qui, en entrant dans la circulation portale puis 
systémique, engendrent l’inflammation systémique par la stimulation de macrophages et 
de neutrophiles circulant et la production de cytokines (interleukines 1, 2, 6 et 8, facteur 
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de nécrose tumorale (TNF) et facteur activateur des plaquettes (PAF)). La cascade du 
complément, le métabolisme de l’acide arachidonique (production de prostaglandines, 
thromboxane A2 et leucotriène 4) et la production de radicaux libres et de NO sont 
activés en parallèle, cf. fig. 3. 2, 11, 30-39, 99, 100, 101 
L’effet cumulé de tous ces médiateurs engendre le syndrome de réponse inflammatoire 
systémique typique de la pancréatite aiguë, avec une perméabilité vasculaire augmentée, 
une hypovolémie, un ARDS, un état de choc et aboutit à la défaillance multiorganique. 2, 
11, 30-39, 99, 100, 101 
Par ailleurs, l’immunité altérée par les cytokines produites au cours de la pancréatite 
aiguë est impliquée dans les processus infectieux au niveau systémique, mais également 
au niveau intestinal où elle contribue à son tour à la translocation de bactéries et 
d’endotoxines. 2, 11, 30-39 
 
 
Pancréatite aiguë
Activation
macrophages
Activation
neutrophiles
Activation
plaquettes
Adhésion leucocytes, SIRS, activation endothéliale
Lésions endothéliales, thromboses intra-vasculaires,
vasodilatation, hypotension, dépression myocardique
Défaillance multiviscérale
Synthèse APP
Prolifération cellules T
Stimulation cellules B
PAF, TNF
bradykinine, PGE
2
IL-1, IL-8
PAF, TNF
Phospholipides 
membranaires
Métabolisme 
ac. arachidonique
Substances réactives O
2
Elastase, complément, kinines, NO, IL, PLA
2
IL-8
PAF
PGE 2
TxA 2
LT 4
PAF
PAF
IL-1
TNF-
PAF
IL-6
PAF
 
PAF = platelet aggregating factor; TNFα = tumor necrosis factor alpha; PG = prostaglandine ; IL = interleukine; Tx = 
thromboxane; LT = leucotriène ; APP = acute phase protein; SIRS = syndrome de réponse inflammatoire systémique ; 
PLA 2 = phospholipase A sécrétoire (non pancréatique) type II. 
Fig. 3. Mécanismes impliqués dans la défaillance multiorganique, selon Neoptolemos. 99  
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1.4 Manifestations cliniques 
Les symptômes et signes de la pancréatite aiguë sont très variés et ne sont pas présents 
de manière systématique. La douleur abdominale et les vomissements sont les 
symptômes les plus fréquemment notés. La douleur abdominale, de localisation 
principalement épigastrique, mais également en hypochondre droit ou périombilicale, est 
d’apparition aiguë et augmente en intensité pendant les premières heures. Elle peut 
irradier dans le dos, dans d’autres parties de l’abdomen ou dans le thorax antérieur. Cette 
irradiation est moins fréquemment présente que chez l’adulte. D’autres symptômes 
comprennent inappétence, nausées et vomissements. La fièvre est moins fréquente et 
souvent peu élevée (< 38.5°C). 6, 12-14, 16, 17, 19, 25, 29  
La pancréatite aiguë post-traumatique peut se présenter avec un délai de plusieurs jours. 
18 
A l’examen clinique, la palpation abdominale est douloureuse surtout dans la région 
épigastrique avec souvent des signes d’iléus. La défense et la détente sont positives dans 
la région épigastrique ou abdominale supérieure. Une distension abdominale peut 
survenir. Dans des cas sévères, une coloration bleutée des flancs (signe de Gray-Turner) 
ou de la région périombilicale (signe de Cullen) peut apparaître et est signe d’une 
accumulation de sang entre les fascias musculaires. Elle n’est pas pathognomonique de 
la pancréatite aiguë. D’autres symptômes et signes initiaux sont plus rares et surviennent 
en général dans les cas sévères, tels hypotension avec état de choc, coma, épanchement 
pleural, détresse respiratoire, ascite, ictère, masse abdominale, méléna, hématémèse. 6, 14, 
16, 17 
 
1.5 Diagnostic 
Il n’existe pas de test diagnostique spécifique de la pancréatite aiguë. Le diagnostic 
repose donc sur un ensemble de critères cliniques et paracliniques. 
 
1.5a Examens paracliniques 
Lipase 
La lipase, enzyme hydrolysant les triglycérides, provient du pancréas, mais aussi des 
glandes salivaires, de l’estomac et du lait maternel. Une valeur diagnostique de trois fois 
la norme obtient une sensibilité de 100% et une spécificité de 99% dans une étude 
prospective contrôlée. 41 
 
Amylase 
L’amylase, enzyme protéolytique, est synthétisée par le pancréas, mais également par de 
nombreux autres organes, notamment les glandes salivaires. La table 5 montre le 
diagnostic différentiel d’une hyperamylasémie. Lors d’une pancréatite aiguë, l’amylase 
augmente en l’espace de 2 à 12 heures et reste élevée environ 3 à 5 jours dans les cas 
non compliqués. Pour être suggestive de pancréatite, l’amylase doit être augmentée d’au 
moins 3 fois la norme. Dans une étude prospective contrôlée, cette valeur limite permet 
une sensibilité de 75% et une spécificité de 99%. 41 Selon des études citées par 
Greenfeld et al. 14, l’amylase est normale dans 10-17% des cas de pancréatite. Une 
élévation persistante de l’amylase de plus de 2 semaines peut être un signe de 
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complication, telle un pseudokyste. Une mesure régulière de l’amylase est souvent 
utilisée pour suivre l’évolution de la maladie et sa diminution est en général signe d’une 
amélioration, mais des complications peuvent survenir malgré une amélioration de 
l’amylase. 6, 13-16 
La mesure des isoenzymes pancréatiques de l’amylase n’apporte pas une sensibilité et 
une spécificité supérieures à la mesure de l’amylase et de la lipase. En plus, l’isoamylase 
pancréatique peut augmenter lors d’autres atteintes abdominales que la pancréatite aiguë. 
La mesure de la fraction d’excrétion de l’amylase n’est pas plus utile que la simple 
mesure de l’amylase et n’est pas non plus spécifique de la pancréatite aiguë. Elle se 
calcule de la manière suivante :  
FE amylase = (amylase urinaire x créatinine sérique) / (amylase sérique x créatinine 
urinaire). La norme est entre 1 et 4%. Un taux au-dessus de 6% est considéré comme 
pathologique et est dû à une plus grande excrétion urinaire de l’amylase par rapport à 
celle de la créatinine. 16 
 
Table 5. Diagnostic différentiel d’une hyperamylasémie (traduit selon 42). 
Pathologie pancréatique Pathologie de la glande salivaire 
Pancréatite aiguë ou chronique 
Complications d’une pancréatite 
(pseudokyste, ascite, abcès) 
Pancréatite factice 
Parotidite (oreillons, S. aureus, CMV, HIV, EBV) 
Sialadénite (lithiase, irradiation) 
Trouble alimentaire (anorexie mentale, boulimie) 
Pathologie intra-abdominale Etiologies systémiques 
Maladie du tractus biliaire (cholélithiase) 
Ulcère peptique perforé 
Péritonite 
Obstruction intestinale 
Appendicite 
Acidose métabolique (diabète sucré, choc) 
Insuffisance rénale, transplantation 
Brûlures 
Grossesse 
Médicaments (morphine) 
Traumatisme crânien 
Bypass cardio-pulmonaire 
 
Trypsinogène 
Le trypsinogène est le précurseur inactif de la trypsine et augmente en cas de pancréatite. 
La détection par bandelette urinaire du trypsinogène-2 (isoenzyme) obtient dans une 
étude prospective une sensibilité de 96%, une spécificité de 92%, une valeur prédictive 
négative de 99,6% et une valeur prédictive positive de 54%. En raison de la valeur 
prédictive positive insuffisante, les auteurs proposent de compléter le diagnostic par une 
mesure de l’amylase et de la lipase pour éliminer les faux positifs. 43 Une autre étude 
montre des résultats moins favorables avec une sensibilité de 38,1% dans la pancréatite 
aiguë légère et 88.9% dans la pancréatite aiguë sévère, mais la spécificité est de 100%. 44 
 
Autres examens 
La mesure de l’élastase sérique n’apporte pas de bénéfice pour le diagnostic par rapport à 
l’amylase. 45 
D’autres examens paracliniques non spécifiques peuvent être altérés, mais leur survenue 
a plutôt été étudiée chez l’adulte : augmentation de l’hémoglobine, de l’hématocrite, des 
leucocytes, du glucose, de l’urée, de la créatinine, de la bilirubine, des lipides, de la 
phosphatase alcaline, des transaminases et de la LDH ; diminution du calcium, du 
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magnésium et de la PaO2. Par ailleurs, une alcalose métabolique, une albuminurie, une 
glycosurie et des perturbations de la crase peuvent survenir. 6 
 
1.5b Examens radiologiques 
Ultrason abdominal 
L’ultrason abdominal évalue la taille, le contour et l’échogénicité du pancréas, la 
présence de calcification, de pseudokystes et d’ascite et l’aspect des canaux biliaires et 
pancréatique. Le pancréas enflammé est augmenté de taille et hypo-échogène, le canal 
pancréatique est dilaté. La sensibilité de l’ultrason est d’environ 70-90% selon les 
études. 6, 12, 13, 16-19, 46 
 
CT-scan abdominal 
Le CT-scan abdominal est indiqué pour l’évaluation des cas sévères, notamment pour le 
score de sévérité, ou lorsque l’ultrason n’apporte pas de résultat suffisant. Il est utile lors 
de traumatismes pour l'examen des autres organes intra-abdominaux. Il permet aussi le 
diagnostic des complications locales, comme la nécrose pancréatique et 
péripancréatique, l’abcès pancréatique et les pseudokystes. Une ponction du pancréas 
pour des examens bactériologiques peut également être effectuée sous contrôle 
scannographique en cas de suspicion de surinfection. 6, 14, 46, 47 
 
Cholangiopancréatographie endoscopique rétrograde (ERCP) 
L’ERCP est utile dans certains cas pour l’évaluation de l’arbre pancréato-biliaire lors 
d’une suspicion de lésions structurales congénitales ou acquises, en général suite à des 
récidives de pancréatite aiguë. 6, 13 
 
Radiographie standard 
La radiographie standard n’apporte que des informations indirectes, telles une anse 
sentinelle, des signes d’iléus paralytique ou d’ascite. Une radiographie du thorax peut 
montrer les signes d’une complication de la pancréatite, comme un épanchement pleural 
par exemple. 6 
 
Cholangiopancréatographie par résonance magnétique 
La résonance magnétique est un moyen diagnostique plus récent et permet une 
évaluation semblable au CT-scan, ainsi que l’appréciation de l’arbre bilio-pancréatique, 
comme avec l’ERCP. 48 
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1.6 Complications et pronostic 
Les complications peuvent être locales ou systémiques et se manifestent précocement ou 
tardivement. Elles sont plus fréquentes dans la forme sévère. Pendant les deux 
premières semaines d’évolution peuvent survenir une nécrose pancréatique ou 
péripancréatique, avec risque de surinfection et de sepsis, et des atteintes organiques 
diverses pouvant mener à la défaillance multiorganique (voir table 6). Un pseudokyste 
ou un abcès peuvent apparaître plus tardivement. La fréquence de survenue des 
pseudokystes se situe entre 10 et 50% des patients, les valeurs élevées correspondant en 
général aux patients avec une pancréatite post-traumatique. L’infarcissement jéjunal, la 
nécrose lipidique sous-cutanée, l’insuffisance pancréatique et le diabète sucré 
constituent des complications plus rares. 6, 12, 13, 16-19 
 
Table 6. Complications de la pancréatite aiguë. (Traduit selon 16) 
Complications systémiques Complications spécifiques aux organes et mécanisme 
Hyperglycémie Défaillance circulatoire Troisième secteur, hémorragie, activation de 
kinine, péricardite 
Hypocalcémie Défaillance respiratoire Elévation du diaphragme, aspiration, 
épanchement pleural, dégradation du 
surfactant, ARDS 
Hyperlipidémie Insuffisance rénale Nécrose tubulaire aiguë, hypovolémie, 
thrombose vasculaire, hydronéphrose droite 
Acidose métabolique Hépatobiliaire Obstruction du canal biliaire, thrombose 
veine porte ou sus-hépatique, syndrome 
hépatorénal, maladie hépatique primaire 
Coagulopathie intravasculaire 
disséminée 
Pancréatique Nécrose stérile et infectée, abcès, pseudokyste 
 Gastro-intestinal Ulcère de stress/ischémique, hémorragie, 
varices, obstruction de la veine splénique, 
iléus paralytique 
 Hématologique Hémolyse, sepsis, coagulopathie, protéases 
circulantes 
 Neurologique Perturbations métaboliques, hypoperfusion 
cérébrale, analgésiques, psychose de 
démyélinisation 
 
 
L’infection de la nécrose pancréatique est la complication locale la plus sévère et résulte 
principalement de la translocation bactérienne intestinale. Elle est une indication absolue 
à une intervention chirurgicale. Les complications infectieuses ont un impact sur le 
pronostic de la pancréatite aiguë puisque la surinfection d’une nécrose pancréatique est 
associée à une mortalité très accrue (37.8% contre 8.7% avec une nécrose stérile dans 
l’étude de Beger et al. 49) et à plus de complications systémiques. Dans cette étude 49, la 
mortalité augmente proportionnellement à la précocité de la surinfection. 1, 2, 5, 32 
L’étude rétrospective de Bei et al. 50 trouve les facteurs de risque suivants pour une 
infection pancréatique secondaire : un score de Ranson ≥5, un hématocrite ≥45%, un 
score CT Balthazar ≥7, une ascite hémorragique et un iléus paralytique pendant plus de 5 
jours. L’ascite hémorragique est le signe d’une nécrose hémorragique du pancréas qui 
permet la dissémination de médiateurs de l’inflammation dans la cavité abdominale. Elle 
constitue un signe de gravité et indique donc, tout comme les scores de Ranson et de 
Balthazar, que le risque de surinfection augmente avec la sévérité de la pancréatite aiguë. 
Les auteurs postulent par ailleurs que l’hématocrite élevé pourrait être une conséquence 
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de l’exsudation de liquide dans le troisième secteur, provoquée par une perméabilité 
capillaire augmentée par l’inflammation. L’hémoconcentration serait ainsi responsable 
d’une mauvaise microcirculation dans le pancréas avec risque infectieux consécutif. 
 
Le pronostic dépend beaucoup de la pathologie à l’origine de la pancréatite aiguë. Les 
données sur la mortalité chez l’enfant n’abondent pas et se situent entre 2 et 20%. 12-15, 
17, 19, 29, 51-53 Une étude rétrospective 13 montre que la présence d’une pathologie sévère 
sous-jacente ou d’un choc hypovolémique est un facteur de risque pour une pancréatite 
sévère et une mortalité plus élevée. De même, la mortalité élevée de 21% chez 
Weizman et al. 17 est mise en rapport avec les pathologies de base sévères.  
 
1.7 Traitements 
Principes généraux 
Le facteur déclenchant de la pancréatite est traité pour autant qu’une affection causale 
puisse être détectée. La douleur est traitée avec une antalgie adéquate. Les possibles 
pertes dans le 3ème secteur, provoquées par l’inflammation pancréatique, doivent être 
suivies et remplacées. 
 
Aspiration par sonde nasogastrique 
Selon une étude de revue de Ranson 54, neuf études prospectives concluent que 
l’aspiration par sonde nasogastrique n’a pas d’effet sur l’évolution de la pancréatite aiguë 
légère, mais ne sont pas conclusives pour les pancréatites sévères. Ranson recommande 
l’aspiration lors de pancréatite sévère. Lobo 2 a revu deux études randomisées contrôlées 
qui n’ont pas montré d’effet positif de l’aspiration nasogastrique lors de pancréatite aiguë 
légère à modérée. Greenfeld recommande l’aspiration gastrique dans une étude 
pédiatrique lorsque des signes d’iléus avec vomissements sont présents. 14 
 
Glucose et insuline 
Une hyperglycémie est fréquente dans la pancréatite aiguë, surtout dans les formes 
sévères, le traitement s’effectuant par l’insuline. Les capacités maximales d’oxydation 
du glucose dans les situations d’agression sont d’environ 5 mg/kg/min. Des apports 
supplémentaires entraînent une lipogenèse avec le risque d’une stéatose hépatique. 31 
 
Autres traitements 
Une étude randomisée montre un effet positif de l’administration de N-acétylcystéïne 
avec diminution des scores APACHE II à J3 dans le groupe traité. 31 
La cimétidine, la calcitonine, les anticholinergiques, le glucagon et l’aprotinine 
(inactivateur des enzymes pancréatiques) n’ont pas apporté de bénéfice clinique dans des 
études contrôlées. Ces traitements visant à réduire le mécanisme d’autodigestion ont 
ainsi été considérés comme peu efficaces en clinique. 11, 19, 54, 55 Une méta-analyse de 
1998 d’Andriulli et al. démontre cependant que la somatostatine et l’octréotide, 
inhibiteurs de la sécrétion pancréatique, diminuent la mortalité dans la pancréatite aiguë 
sévère et que le gabexate mesilate, antiprotéase, diminue les complications dans la 
pancréatite aiguë sévère. 56 
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Le lexipafant, antagoniste du PAF (facteur activateur des plaquettes, impliqué dans le 
syndrome de réponse inflammatoire systémique) ne montre pas d’efficacité dans la 
prévention de la défaillance multiorganique dans une étude prospective randomisée 
contrôlée en 2001 chez 290 patients avec pancréatite aiguë sévère. 57 D’autres moyens 
d’interrompre la cascade inflammatoire montrent des résultats prometteurs dans des 
études animales, mais leur application clinique est encore en cours de recherche. 11, 55 
 
Antibiotiques 
Toute infection prouvée est une indication à un traitement antibiotique ou même 
opératoire (dans le cas de la nécrose surinfectée par exemple). 1, 5, 46, 58 
L’usage d’antibiotiques prophylactiques a été sujet à controverse. Des études plus 
anciennes ne montrent pas d’effet favorable de l’ampicilline prophylactique sur 
l’évolution de la pancréatite aiguë légère. 59 Une étude prospective randomisée de 1995 
évalue l’effet de céfuroxime intraveineux sur la pancréatite aiguë nécrosée. 59 Le nombre 
total de complications infectieuses est plus élevé dans le groupe non traité, 
significativement plus pour les infections urinaires et le nombre d’infections par patient. 
Le nombre total d’opérations effectuées et la mortalité sont aussi significativement plus 
élevés dans le groupe non traité. Les auteurs concluent donc que l’antibiothérapie 
prophylactique par céfuroxime intraveineux lors de pancréatite nécrosante pourrait 
réduire la mortalité en diminuant les complications infectieuses et suggèrent son 
application jusqu’à la guérison clinique et la normalisation de la CRP, avec changement 
de l’antibiotique en cas d’évolution défavorable ou de résistance démontrée. 
Une autre étude prospective randomisée de 1993 évalue l’effet de l’imipenem dans le 
cas de la pancréatite aiguë nécrosante. 60 Cet antibiotique a une bonne pénétration dans 
le tissu pancréatique, même en cas d’inflammation aiguë. Le nombre de nécroses 
surinfectées (30% contre 12%), ainsi que le nombre de complications infectieuses en 
général, surtout en ce qui concerne les infections urinaires, baisse significativement dans 
le groupe traité. La diminution des surinfections est plus marquée lors de nécrose 
pancréatique peu étendue. La fréquence de défaillance multiorganique et la mortalité 
sont équivalentes. Les auteurs préconisent donc l’administration prophylactique 
d’imipenem en cas de pancréatite aiguë nécrosante. 
Les antibiotiques qui pénètrent bien dans le tissu pancréatique sont l’imipenem, la 
céfotaxime, la pipéracilline, la ciprofloxacine et le métronidazole. 48 
Les articles de revue concernant les adultes 5, 10, 32, 48, 54, 59, 61 proposent l’utilisation 
d’antibiotiques prophylactiques lors de pancréatite aiguë sévère nécrosante sur la base 
des études citées, mais demandent la validation de cette recommandation par d’autres 
études, notamment en double-aveugle, non encore effectuées à ce jour. Un article de 
revue pédiatrique fait les mêmes recommandations en se basant sur les études d’adultes, 
des études pédiatriques n’étant pas disponibles. 14 Il tient en outre compte de cas 
particuliers, comme les enfants immuno-compromis, pour lesquels il propose également 
l’utilisation des antibiotiques. 
 
Indications opératoires 
Greenfeld 14 recommande les indications opératoires suivantes : des complications de 
pancréatite aiguë avec risque vital (pancréatite nécrosante stérile ou infectée), des 
complications sans risque vital mais persistantes malgré un traitement conservateur 
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(pseudokyste, ascite), les lithiases biliaires et la sténose de la papille de Vater. A noter 
qu’une pancréatite nécrosante infectée constitue une indication absolue pour une 
intervention. Les patients accidentés ont besoin plus souvent d’une intervention 
chirurgicale par rapport aux autres causes de pancréatite, en partie aussi à cause des 
lésions traumatiques associées. 18 
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2 La nutrition dans la prise en charge de la pancréatite aiguë 
a 
2.1 Physiologie  
Les quatre phases de la sécrétion pancréatique (basale, céphalique, gastrique et 
intestinale) sont régulées par des mécanismes neuronaux et hormonaux. Pendant le 
jeûne, l’excrétion pancréatique persiste, mais faiblement. La phase céphalique est 
déclenchée par la vue, l’odorat ou le goût de nourriture et est médiée par le système 
vagal. La phase gastrique commence avec la distension de l’estomac qui stimule le nerf 
vague et la sécrétion de gastrine. Dans la phase intestinale, la sécrétion de sécrétine et 
cholécystokinine est déclenchée par l’entrée du contenu gastrique acide dans le 
duodénum. La fonction pancréatique exocrine est ainsi régulée principalement par des 
réflexes cholinergiques et la cholécystokinine. Celle-ci est surtout stimulée par les 
protéïnes, les acides aminés et les graisses et provoque l’excrétion de trypsine et de 
lipase. 2, 30, 62 
Une étude citée par Abou-Assi 30 montre que l’apport d’une diète riche en graisse 
engendre la plus importante production d’amylase, lipase et trypsine alors que celle-ci 
est la plus faible avec une alimentation riche en glucides. 
 
L’alimentation orale et par sonde naso-gastrique augmente la sécrétion pancréatique 
selon les mécanismes physiologiques cités. Cependant, l’administration d’aliments 
directement dans le jéjunum ne provoque qu’une stimulation minimale, d’autant 
moindre qu’elle est plus distale, et semble donc une voie de choix pour l’alimentation 
entérale lors de pancréatite aiguë. 2, 63-65 La stimulation pancréatique est d’autant moins 
importante que les nutriments apportés sont élémentaires, qu’ils soient administrés 
proximalement ou distalement. 65 La nutrition parentérale n’a pas d’effet significatif sur 
la sécrétion pancréatique. 2, 30, 62 
 
De nombreuses études animales et humaines ont été effectuées pour préciser les 
mécanismes de la fonction pancréatique exocrine. 
Une étude citée par Abou-Assi montre que l’apport d’une diète semi-élémentaire dans le 
jéjunum augmente le volume des sécrétions pancréatiques et leur contenu en 
bicarbonate, mais que ces sécrétions ne contiennent que très peu d’enzymes. Une autre 
étude citée par le même auteur révèle qu’une alimentation apportée au niveau du 
jéjunum distal stimule moins le pancréas qu’au niveau proximal et que le volume de 
sécrétions produites est similaire au débit pancréatique basal. 30 
Une étude de Grant et al. citée par Chen chez un patient avec une fistule duodénale 
opérée montre que l’apport jéjunal d’une alimentation riche en acide gras à longue 
chaîne augmente significativement la sécrétion de lipase, sans aucune influence sur le 
volume des sécrétions pancréatiques ni la production de bicarbonate et d’autres 
                                            
a A noter que l’appellation « nutrition entérale » dans ce texte signifie toujours nutrition entérale par voie jéjunale en 
l’absence d’une autre précision. 
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entérohormones. L’apport jéjunal d’une alimentation pauvre en graisse n’augmente 
aucun des composants de la sécrétion pancréatique. 33 
Une étude animale montre que les cellules sécrétant les entérohormones 
cholécystokinine, sécrétine et gastrine sont localisées principalement dans l’antre 
gastrique, le duodénum et le jéjunum proximal. L’apport de nutriments au niveau du 
jéjunum distal provoque une sécrétion d’entérohormones plus importante qu’une 
nutrition parentérale, mais n’engendre pas davantage d’inflammation pancréatique et ne 
péjore pas l’évolution de la maladie. 66 
 
2.2 Importance de la nutrition 
Dans les formes légères de pancréatite, de guérison en général spontanée et rapide, la 
reprise d’une alimentation orale est la plupart du temps possible avant la fin de la 
première semaine d’évolution. Un support nutritionnel n’est pas préconisé pour elles vu 
le faible risque de dénutrition et de complications. Les études confirment le manque 
d’effet sur l’évolution naturelle de ces formes bénignes, autant par nutrition parentérale 
qu’entérale. La présence d’une malnutrition sous-jacente ou un épisode aigu d’une 
pancréatite chronique pourrait constituer une exception à la règle.  
Au cours des formes sévères, la durée du jeûne et l’importance du stress métabolique 
sont responsables d’une dénutrition rapide avec ses conséquences inhérentes. Le support 
nutritionnel est ainsi primordial de par son influence sur la morbidité et la mortalité, par 
différents mécanismes qui seront détaillés dans ce chapitre. 2, 31, 65, 67, 68 
 
2.2a Mise au repos du pancréas 
La nécessité de la mise au repos du pancréas repose sur l’idée qu’une minimisation de la 
stimulation pancréatique exocrine peut freiner la cascade d’activation des enzymes 
pancréatiques. 68 Des études montrent que l’alimentation orale augmente l’inflammation 
pancréatique et que celle-ci peut être réactivée par une réalimentation orale trop précoce. 
33, 37, 54 D’autres études animales et humaines ont cependant obtenu des résultats 
contradictoires. La mise au repos reste ainsi débattue malgré son application 
systématique dans le traitement de la pancréatite aiguë. 2 
L’ingestion orale d’aliments est souvent spontanément diminuée par les douleurs 
abdominales accompagnées de nausées, de vomissements, d’atonie gastrique, d’iléus 
paralytique et d’obstruction duodénale partielle en raison de l’élargissement du pancréas. 
69 
Des études randomisées contrôlées n’ont certes pas montré d’effet positif du jeûne sur 
l’évolution d’une pancréatite aiguë légère à modérée 2, mais nous détaillerons dans les 
chapitres qui suivent l’indication et l’utilité d’un support nutritionnel et les avantages et 
inconvénients des différentes voies d’apport. 
 
2.2b Changements du métabolisme provoqués par la pancréatite aiguë 
La pancréatite génère un état hypermétabolique, de stress, semblable au sepsis. Les 
besoins énergétiques de base sont augmentés, surtout dans la forme sévère. 2, 70 L’étude 
de Dickerson citée par Zazzo 31 montre que 52% des pancréatites aiguës sont 
hypermétabolisantes, 38% normométabolisantes et 10% hypométabolisantes, 
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respectivement > 110%, entre 90 et 110% et < 90% de la dépense énergétique prédite 
selon la formule de Harris Benedict. Ces résultats sont cependant sans lien avec la 
gravité de la pancréatite. Une autre étude de Bouffard et al. citée par Lobo 2 montre que 
dans la pancréatite aiguë sévère, les dépenses énergétiques totales mesurées par 
spectrométrie de masse sont 1.49 fois supérieures aux dépenses énergétiques de base 
calculées selon la formule de Harris Benedict. Les dépenses énergétiques sont 
influencées par la sévérité de la maladie, l’état nutritionnel sous-jacent et le 
développement de complications septiques. 70 
Les hormones de contre-régulation comme le glucagon, le cortisol et l’adrénaline 
augmentent la dépense énergétique de repos. Cet état hyperdynamique est caractérisé par 
un débit cardiaque augmenté, une résistance vasculaire systémique diminuée et une 
augmentation de la consommation d’oxygène. 30, 33 Le syndrome de réponse 
inflammatoire systémique provoqué par la libération d’une multitude de médiateurs de 
l’inflammation induit un hypercatabolisme avec protéolyse musculaire et, comme 
conséquence, une balance azotée négative. 31, 65 Celle-ci est encore aggravée par une 
synthèse protéïque musculaire diminuée et des pertes protéïques dans le troisième 
secteur, par les diarrhées ou par les fistules pancréatiques. 2, 33, 69 Le pool des acides 
aminés libres peut ainsi diminuer de 40%, tout comme le pool de glutamine musculaire. 
Le métabolisme lipidique et des hydrates de carbone est également altéré. La lipolyse et 
l’oxydation des lipides sont augmentées. L’élimination sanguine diminuée des lipides 
entraîne une hyperlipidémie, en particulier une hypertriglycéridémie. La gluconéogenèse 
augmentée et la capacité d’oxydation du glucose diminuée sont associées à une 
résistance à l’insuline et une intolérance au glucose consécutive. 2, 65, 69 
 
2.2c Effets potentiels de la nutrition 
Influence de la nutrition sur la morbidité et la mortalité 
L’hypercatabolisme et l’hypermétabolisme, ainsi que les apports oraux réduits induisent 
un état de dénutrition qui, en l’absence d’un support nutritionnel équilibré, peut aggraver 
la morbidité et la mortalité. 31, 69, 70 Différentes études détaillées ci-après montrent une 
diminution de la morbidité et de la mortalité grâce à un support nutritionnel, autant par 
voie parentérale qu’entérale. 
 
Immunité et complications infectieuses 
Dans les chapitres antérieurs, nous avons abordé les changements immunologiques liés à 
la pancréatite. La question se pose maintenant de savoir si un support nutritionnel peut 
influencer positivement l’immunité.  
Une étude pédiatrique prospective étudie l’impact de la nutrition entérale sur la fonction 
immunologique. 10 nourrissons de moins de 6 mois de vie au bénéfice d’une nutrition 
parentérale exclusive pour des problèmes gastro-intestinaux reçoivent une nutrition 
entérale de petit volume correspondant en moyenne à 18% des apports caloriques. Leurs 
résultats sont comparés à un groupe de nourrissons recevant une nutrition entérale 
normale. L’activité bactéricide contre les staphylocoques coagulase négatifs et la 
production de TNF-α (tumor necrosis factor alpha), utilisées comme indicateurs de 
fonction immunologique, sont les plus bas chez les patients sous nutrition parentérale et 
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augmentent significativement après l’apport de nutrition entérale, d’autant plus que la 
situation se prolonge. 71 
Dans la pancréatite aiguë, plusieurs études montrent un effet immuno-modulateur positif 
de la nutrition entérale, démontrant ainsi l’influence du maintien de l’intégrité intestinale 
sur les défenses de l’organisme avec un apport de nutriment intraluminal. 72, 73 
Comme nous l’avons déjà abordé, la perméabilité intestinale augmentée, associée à une 
barrière intestinale altérée suite au jeûne, peut aboutir à la translocation bactérienne de la 
lumière intestinale dans la circulation sanguine avec, comme conséquence, un risque 
accru de complications infectieuses, telles la surinfection de la nécrose pancréatique, 
mais aussi le sepsis et d’autres infections d’organes. 2 
Des études animales montrent qu’une nutrition entérale peut prévenir la translocation 
bactérienne dans la pancréatite aiguë. 2 Citons par exemple l’étude animale contrôlée en 
1999 de Kotani et al. qui compare la nutrition entérale jéjunale et parentérale chez des 
rats avec pancréatite aiguë à un groupe contrôle de rats sains. La nutrition entérale, bien 
tolérée, permet un meilleur maintien de l’intégrité intestinale (épaisseur des villosités et 
index de prolifération des entérocytes), un effet positif sur le système immunitaire (taux 
CD4/CD8 sanguin, splénique et ganglionnaire) et une diminution de la translocation de 
bactéries et d’endotoxines au niveau intestinal, par rapport à la nutrition parentérale. La 
survie n’est pas influencée par le type de nutrition. 35 
Comme constatées également dans des études animales, les perturbations intestinales, 
telles la motilité intestinale, la perturbation de la flore avec croissance de bactéries 
pathogènes et l’altération de la barrière intestinale avec une translocation bactérienne 
surviennent tôt dans l’évolution de la pancréatite aiguë (premières 24 heures). 74 Pour un 
effet immuno-modulateur efficace et pour jouer son rôle préventif contre les infections, 
la nutrition entérale devrait ainsi être instaurée le plus tôt que possible. 74  
 
Chez l’être humain, une étude démontre bien le lien entre la nutrition entérale et 
l’évolution inflammatoire et immunologique de la pancréatite : l’étude prospective 
randomisée contrôlée de Zhao et al. en 2003 chez 96 patients avec pancréatite aiguë 
sévère compare la nutrition parentérale à une combinaison de nutrition entérale et 
parentérale. L’évolution de l’atteinte pancréatique est équivalente dans les deux groupes. 
Le traitement combiné permet un meilleur état nutritionnel, une amélioration plus rapide 
des indicateurs de phase inflammatoire aiguë, une moindre perméabilité de la muqueuse 
entérique et une meilleure fonction immunologique. 72 
 
2.3 Les stratégies nutritionnelles 
Dans ce chapitre, une revue de la littérature sur les stratégies nutritionnelles utilisées 
dans le traitement de la pancréatite aiguë est proposée.  
Le support nutritionnel par la voie parentérale est appliqué et étudié largement depuis 
les années septante. La nutrition entérale jéjunale a été étudiée pour la première fois 
dans les années septante par Voitk et al. qui l’avaient utilisée avec succès chez des 
patients avec pancréatite compliquée (cité dans 30, 33). Elle a cependant pris son essor 
principal seulement à la fin des années huitante. Les études comparant la nutrition 
entérale et parentérale sont apparues pendant les années nonante. 
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2.3a La nutrition parentérale 
L’utilisation de la nutrition parentérale repose sur deux bénéfices potentiels : la 
préservation de l’état nutritionnel du patient et la mise au repos du pancréas. 75 
 
Plusieurs études démontrent une amélioration ou un maintien de l’état nutritionnel. 67, 75-
78 Dans une étude, la persistance d’un déficit nutritionnel (balance azotée négative) deux 
semaines après le début de la nutrition parentérale est liée à une mortalité augmentée. 78 
La mortalité diminue dans deux études, chez Kalfarentzos 76 et chez Feller 2. 
Même si la plupart des auteurs estiment que la nutrition parentérale est une méthode 
sûre et efficace, les complications qui y sont directement liées sont tout même non 
négligeables. Elles concernent notamment les sepsis liés aux cathéters intraveineux 76, 77, 
79 et les complications métaboliques (hyperglycémie) 75-77, 79. Trois études constatent 
même une augmentation des sepsis liés aux cathéters par rapport à des patients avec 
d’autres pathologies traitées avec nutrition parentérale. 67, 76, 77 Guillou (cité dans 2) 
évoque les mécanismes suivants pour expliquer l’incidence augmentée de sepsis avec la 
nutrition parentérale: une barrière intestinale altérée, une diminution de la fixation du 
complément suite à l’hyperglycémie et une immunité altérée chez les patients avec 
pancréatite aiguë. 
La seule étude prospective contrôlée (Sax 67) n’inclut malheureusement que des patients 
avec pancréatite aiguë légère. Ceci pourrait expliquer les résultats décevants par 
l’absence d’influence sur l’évolution de la maladie. En effet, un support nutritionnel 
n’est pas préconisé dans cette forme de pancréatite. 
 
Résumé des études citées 
L’étude rétrospective de Feller et al. en 1973 montre une diminution de la mortalité de 
22 à 14% avec une nutrition parentérale et un support respiratoire agressif. 2 
 
L’étude rétrospective de Goodgame en 1977 chez 44 patients adultes avec pancréatite 
aiguë traités par nutrition parentérale relève peu de problèmes techniques et de 
morbidité liés à la nutrition parentérale, mais des sepsis liés au cathéter intraveineux 
(17%) surtout pendant la phase précoce de la pancréatite. La morbidité globale est de 
52%, la mortalité de 20% et le taux d’intolérance au glucose de 15%. Il n’y a pas d’effet 
positif du support nutritionnel sur l’évolution de la maladie. Les auteurs recommandent 
la mise en place d’une jéjunostomie pour une nutrition à long terme chez les patients 
opérés. 79 
 
L’étude rétrospective de Grant et al. analyse 121 patients adultes et enfants avec 
pancréatite aiguë (46), pancréatite compliquée (27), pancréatite chronique (23) et cancer 
pancréatique (25) ayant reçu une nutrition parentérale. 38% des patients ont une 
pancréatite sévère. Les complications techniques dues à la nutrition parentérale sont 
rares, mais le taux de perturbations métaboliques liées à une hyperglycémie avec besoin 
d’insuline est de 85%. L’apport de lipides intraveineux est bien supporté. L’état 
nutritionnel s’améliore avec le support nutritionnel. Les auteurs ne trouvent pas d’effet 
sur l’évolution de la maladie pancréatique. La mortalité globale est de 20%, 15% pour 
les cas de pancréatite aiguë et 18% lors de pancréatite compliquée. La survenue de 
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sepsis lié au cathéter intraveineux est de 8.2%, plus marquée encore lors de pancréatite 
compliquée (14.8%) et significativement plus élevée que chez d’autres malades recevant 
une nutrition parentérale (2.3%). 77 
 
Dans leur étude rétrospective chez 156 patients adultes avec pancréatite aiguë traités par 
nutrition parentérale, Robin et al. ne trouvent pas de bénéfice de la nutrition parentérale 
chez les cas légers, mais la recommandent chez des patients avec des complications ou 
avec une malnutrition sous-jacente. La nutrition parentérale permet cependant un 
maintien des paramètres nutritionnels (poids et albumine). La mortalité est de 4%, le 
taux de sepsis lié au cathéter de 2%, mais les perturbations métaboliques sont fréquentes 
avec 67% d’hyperglycémie. 75 
 
Dans une étude prospective non contrôlée en 1991, Kalfarentzos et al. analysent 67 
patients adultes avec pancréatite aiguë sévère. Un groupe de patients reçoit la nutrition 
parentérale dès le début, un autre avec un délai de 72 heures, non par randomisation mais 
sur la base de critères cliniques. L’état nutritionnel des patients s’améliore au cours du 
traitement chez 85% des patients. L’apport de lipides intraveineux est bien supporté. Il 
n’y a pas de différence dans l’évolution de la maladie, mais une différence significative 
de la morbidité et la mortalité en faveur du premier groupe. La morbidité globale est de 
37.3%, la mortalité de 24% (principalement par sepsis). Les complications métaboliques 
comprennent 88% d’hyperglycémie et 21% de perturbations des tests hépatiques. Les 
auteurs relèvent une incidence augmentée de sepsis lié au cathéter chez les patients 
atteints de pancréatite aiguë par rapport à d’autres patients recevant une nutrition 
parentérale (8.9% versus 2.9%). Les pseudokystes et les fistules pancréatiques peuvent 
être traités conservativement avec la nutrition parentérale. Les auteurs concluent que la 
nutrition parentérale est une méthode sûre et efficace pour le maintien de l’état 
nutritionnel du patient et permet une diminution des complications et de la mortalité 
quand elle est commencée tôt. 76 
 
L’étude prospective non contrôlée de Sitzmann et al. en 1989 montre une mortalité 10 
fois plus élevée chez les patients avec pancréatite aiguë nourris avec nutrition 
parentérale présentant une persistance d’un déficit azoté après 2 semaines de traitement. 
Le type de nutrition parentérale influence également la mortalité : une solution riche en 
lipides est plus défavorable qu’une solution riche en glucides, alors qu’une solution 
mixte donne les meilleurs résultats. 78 
 
L’étude prospective randomisée contrôlée de Sax et al. en 1987 compare la nutrition 
parentérale précoce et le jeûne chez 54 patients adultes avec pancréatite aiguë légère. La 
nutrition parentérale n’a pas d’effet favorable sur l’évolution de la pancréatite, mais 
augmente au contraire la durée d’hospitalisation et le nombre de complications 
infectieuses (sepsis lié au cathéter 10.5% versus 1.5%). La survenue de sepsis lié au 
cathéter est par ailleurs plus fréquente chez les patients atteints de pancréatite aiguë que 
chez d’autres types de patients traités par nutrition parentérale, suggérant une 
prédisposition particulière aux infections dans la pancréatite. La balance nitrée est 
meilleure avec la nutrition parentérale, cependant sans effet clinique positif décelable. 
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Les auteurs recommandent de réserver la nutrition parentérale à des patients soumis à un 
jeûne prolongé ou ayant des complications telles un pseudokyste. 67 
 
2.3b La nutrition entérale 
Selon les connaissances physiopathologiques, la nutrition entérale devrait permettre un 
meilleur état nutritionnel et un effet favorable sur la mortalité et la morbidité, de par son 
effet sur l’intégrité intestinale, possiblement préventif pour certaines complications 
inflammatoires et infectieuses. 
 
Toutes les études montrent que la nutrition entérale est bien tolérée et qu’elle n’entraîne 
pas de complications propres significatives (Kudsk, Simpson et Parekh cités dans 2, 34, 80, 
81).  
L’effet sur l’état nutritionnel n’est recherché que dans une étude et est positif (Parekh 
cité dans 2). La reprise du transit est plus rapide dans deux études. 34, 82 
Une diminution de la mortalité est constatée par rapport à des groupes contrôles 34, 82 et 
une étude non contrôlée 81 ne recense aucun décès. La morbidité est positivement 
influencée par la nutrition entérale dans deux études, tout comme les complications 
infectieuses, diminuées dans une étude comparative. 34, 82 
Le syndrome de réponse inflammatoire systémique n’est pas influencé par la nutrition 
entérale 34, 80, mais une étude 34 constate une diminution de la mortalité par défaillance 
multiorganique. 
Une seule équipe étudie comparativement la perméabilité intestinale qui est 
étonnamment même augmentée avec la nutrition entérale, mais sans augmentation 
consécutive de la translocation bactérienne. 80 
 
La nutrition entérale est donc une méthode sûre et influence positivement la maladie et 
ses complications. Les études prospectives contrôlées sont cependant peu nombreuses et 
peu investiguent le lien entre la nutrition et le syndrome inflammatoire. 
 
Résumé de études citées 
L’étude rétrospective de Kudsk et al. en 1990 chez 11 patients adultes nourris via une 
jéjunostomie après pancréatite aiguë sévère compliquée montre que la nutrition entérale 
est sûre et ne réaggrave pas la maladie. 2 
L’étude de Parekh et al. en 1993 chez 9 patients adultes avec pancréatite aiguë recevant 
une nutrition entérale per os ou par sonde nasogastrique dès le 11ème jour d’évolution 
en moyenne montre une amélioration de l’état nutritionnel, une résolution de 
complications préexistantes et pas de nouvelles complications. 2 
 
Dans une étude rétrospective de Simpson et al., chez 5 patients adultes avec pancréatite 
aiguë légère, la nutrition naso-entérale est réussie et l’évolution favorable chez tous les 
patients. 2 
 
Dans une étude prospective non contrôlée en 1998, Nakad et al. décrivent 21 patients 
adultes souffrant d’une pancréatite aiguë sévère traités avec une nutrition entérale dans 
les premières 36 heures d’évolution. Les besoins nutritionnels sont couverts entièrement 
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chez 20 patients. Aucun effet négatif sur l’évolution de la pancréatite n’est observé. La 
mortalité est de 0%. Peu de complications infectieuses (10%) surviennent. Une partie 
des patients reçoit des antibiotiques prophylactiques. 81 
 
L’étude prospective randomisée contrôlée de Powell et al. en 2000 compare la nutrition 
entérale précoce avec une thérapie conventionnelle lors de pancréatite aiguë sévère chez 
27 patients adultes, pendant les 4 premiers jours d’évolution. La nutrition entérale est 
équivalente à la thérapie conventionnelle, autant du point de vue de l’évolution de la 
pancréatite elle-même que des marqueurs de l’inflammation. A noter que tous les 
patients reçoivent des antibiotiques prophylactiques. La quantité de nutriments 
administrée est de 21% en moyenne par rapport à la quantité visée (par augmentation 
prudente des apports), correspondant ainsi davantage à une nutrition entérale minimale, 
dont les auteurs concluent qu’elle n’a pas d’effet positif sur la réponse inflammatoire de 
la pancréatite aiguë. L’évaluation de la perméabilité intestinale est étonnamment en 
défaveur de la nutrition entérale. Mais l’augmentation de la perméabilié intestinale n’est 
pas accompagnée de signes de translocation bactérienne (endotoxinémie). 80 
 
L’étude prospective randomisée contrôlée de Pupelis et al. en 2001 compare une 
nutrition naso-jéjunale précoce (dans les premières 12 heures) avec une thérapie 
conventionnelle chez 42 patients adultes opérés pour une pancréatite aiguë sévère et 18 
patients opérés pour une péritonite secondaire à une ischémie ou une perforation gastro-
intestinale. Ils ne constatent aucun effet négatif sur la morbidité avec la nutrition 
entérale. Celle-ci est liée à une mortalité significativement plus basse que dans le groupe 
contrôle (3.3% contre 23%). Le taux de réintervention due à une péritonite persistante 
est de 3.3% contre 26.7% dans le groupe contrôle. Les autres complications recensées 
sont aussi moins fréquentes avec la nutrition entérale, mais non significativement. La 
survenue du syndrome de réponse inflammatoire systémique est semblable dans les deux 
groupes, mais la mortalité liée à une défaillance multiorganique est plus grande dans le 
groupe contrôle. Les auteurs pensent que la capacité immuno-modulatrice de la nutrition 
entérale est impliquée dans ces résultats. Le rétablissement du transit est plus rapide 
après nutrition entérale, suggérant ainsi un effet positif sur la fonction intestinale. 34 
 
L’étude rétrospective contrôlée de Austrums et al. en 2003 compare la nutrition 
entérale de petits volumes avec une thérapie conventionnelle chez 63 patients adultes 
opérés en raison d’une aggravation de leur pancréatite aiguë sévère. La reprise du transit 
est plus rapide avec une nutrition entérale, mais non significativement. Les 
complications sont moindres avec la nutrition entérale, notamment la mortalité (6.1% 
contre 26.7% sans nutrition entérale), les complications pulmonaires et l’insuffisance 
rénale tardives, et les complications infectieuses des plaies et cathéters. 82 
 
2.3c Comparaison entre nutrition entérale et parentérale 
L’alternative controversée entre nutrition parentérale et entérale a incité de nombreuses 
équipes à effectuer des études prospectives randomisées. 
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La nutrition entérale en site jéjunal est réalisable à un stade précoce des pancréatites 
sévères 83 avec une bonne tolérance 36, 83 et un meilleur état nutritionnel lorsqu’elle est 
combinée avec la nutrition parentérale 72. Elle permet en outre un support nutritionnel 
plus court et une meilleure tolérance à la réintroduction d’une alimentation per os. 84, 85 
L’évolution de la pancréatite en soi est semblable et n’est surtout pas aggravée par la 
nutrition entérale. 30, 72 Les complications sont globalement plus nombreuses avec la 
nutrition parentérale, quoique pas toujours significativement, surtout du point de vue 
infectieux 30, 36, 73, 83, 84 et métabolique 37, 83, 84, mais aussi par le nombre de défaillances 
multiorganiques 73, 85. 
La mortalité est diminuée non significativement avec la nutrition entérale dans deux 
études 34, 73 et identique dans deux autres 30, 84. 
Une amélioration du syndrome de réponse inflammatoire est constatée avec la nutrition 
entérale seule ou en combinaison avec la nutrition parentérale. 72, 73 La nutrition entérale 
permet un maintien de la fonction intestinale avec un effet immuno-modulateur positif 
consécutif. En effet, la perméabilité intestinale est moindre et l’immunité meilleure avec 
la combinaison de nutrition entérale et parentérale. 72 L’endotoxinémie est plus 
importante avec la nutrition parentérale 73, 85, alors que le pouvoir oxydant est meilleur 
avec la nutrition entérale 73. 
Par ailleurs, les études sont unanimes sur la grande différence de coût, en défaveur de la 
nutrition parentérale. 30, 37, 83, 84 
 
Résumé des études citées 
Dans une étude prospective randomisée en 1996, Hernandez-Aranda décrit 22 patients 
opérés pour une pancréatite aiguë sévère, nourris par nutrition parentérale ou entérale via 
une jéjunostomie. La mortalité et la résolution de la pancréatite sont équivalentes dans 
les deux groupes. La nutrition entérale est moins chère et entraîne moins de 
complications septiques que la nutrition parentérale. 30 
 
L’étude prospective randomisée de Kalfarentzos et al. en 1997 compare la nutrition 
parentérale et entérale précoce (dans les premières 48 heures) chez 40 patients atteints 
de pancréatite aiguë sévère. Les deux types de nutrition sont bien tolérés et aboutissent à 
des apports caloriques, un état nutritionnel et une balance nitrée équivalents. La nutrition 
parentérale entraîne significativement plus de complications, septiques en particulier 
(cathéters, infection de nécrose pancréatique, sepsis, infection urinaire, pneumonie), 
mais aussi métaboliques (hyperglycémie). Elle est aussi trois fois plus coûteuse que la 
nutrition entérale. 83 
 
L’étude prospective randomisée contrôlée de McClave et al. en 1997, compare la 
nutrition entérale et parentérale précoce (dans les premières 48 heures) chez 30 patients 
avec pancréatite aiguë en majorité légère ou pancréatite chronique réactivée. L’évolution 
clinique est semblable dans les deux groupes avec cependant une amélioration plus 
rapide du score de Ranson avec la nutrition entérale. La nutrition parentérale provoque 
plus d’hyperglycémie et est significativement plus coûteuse. 37 
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L’étude prospective randomisée de Windsor et al. en 1997 chez 34 patients adultes 
compare la nutrition entérale et parentérale dans un groupe avec pancréatite aiguë sévère 
et la nutrition entérale orale et parentérale dans un groupe avec pancréatite aiguë légère. 
Les apports énergétiques sont plus faibles avec la nutrition entérale en raison d’une 
réduction temporaire des apports pour non-tolérance chez certains patients. Le score 
APACHE II et la CRP sont meilleurs, le pouvoir oxydant plus élevé et les signes de 
syndrome inflammatoire systémique significativement plus bas lors de nutrition entérale 
après 7 jours. Les complications septiques, les défaillances multiorganiques et les décès 
ne surviennent que dans le groupe « parentéral », aussi caractérisé par un plus long 
séjour aux soins intensifs. 73 
 
L’étude prospective randomisée d’Abou-Assi et al. en 2002 compare la nutrition 
entérale et parentérale chez 53 patients avec pancréatite aiguë nécessitant un support 
nutritionnel après 48 heures d’évolution et de traitement uniquement symptomatique (ce 
qui correspondait à 25% des patients admis pour pancréatite aiguë). Les apports 
atteignent 50% des besoins visés avec la nutrition entérale et 85% avec la nutrition 
parentérale. La durée du support nutritionnel est plus courte et la tolérance de la 
réintroduction d’une alimentation orale meilleure avec la nutrition entérale. Les 
complications infectieuses liées aux cathéters et la survenue d’hyperglycémie sont 
significativement plus fréquentes avec la nutrition parentérale. D’autres complications 
(ARDS, défaillance multiorganique, nécrose pancréatique et pseudokystes) et la 
mortalité sont semblables. La durée d’hospitalisation est plus courte avec la nutrition 
entérale, mais non significativement. Le coût du traitement nutritionnel et du séjour 
hospitalier en général est plus élevé avec la nutrition parentérale. L’analyse d’un sous-
groupe de 26 patients avec pancréatite sévère montre les mêmes résultats que 
l’ensemble. 84 
 
L’étude prospective randomisée d’Olah et al. en 2002 compare la nutrition entérale et 
parentérale précoce chez 89 patients avec pancréatite aiguë légère et sévère. Dans une 
deuxième phase consécutive, les auteurs évaluent 28 patients avec nécrose pancréatique 
traités par nutrition entérale et antibiothérapie prophylactique. Hormis des tubes 
déplacés, la nutrition entérale n’entraîne pas de complications. Les complications 
septiques sont moins fréquentes avec la nutrition entérale qu’avec la parentérale, mais 
non significativement, alors que la différence devient significative avec une 
antibiothérapie. Les complications ne diffèrent cependant pas entre les patients sous 
nutrition entérale avec ou sans antibioprophylaxie. La fréquence de défaillance 
multiorganique et de décès dans le sous-groupe avec pancréatite sévère décroît dans 
l’ordre parentérale / entérale / antibioprophylaxie, mais de manière non significative. Les 
auteurs proposent une prophylaxie antibiotique en cas de nécrose pancréatique. 36 
 
L’étude prospective randomisée de Zhao et al. en 2003 chez 96 patients avec pancréatite 
aiguë sévère compare la nutrition parentérale avec une combinaison de nutrition entérale 
et parentérale. L’évolution de l’atteinte pancréatique est équivalente dans les deux 
groupes. Le traitement combiné permet un meilleur état nutritionnel, une amélioration 
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plus rapide des indicateurs de la phase inflammatoire aiguë, une moindre perméabilité de 
la muqueuse entérique et une meilleure fonction immunologique. 72 
 
L’étude prospective randomisée de Gupta et al. en 2003 compare la nutrition entérale et 
parentérale précoce (dès les premières 6 heures) chez 17 patients avec pancréatite aiguë 
sévère. Avec la nutrition entérale, le transit se normalise plus rapidement, la reprise de 
l’alimentation peut se faire plus tôt, la durée d’hospitalisation est plus courte, l’état de 
fatigue moindre (au 3ème jour) et les complications cliniques moins nombreuses qu’avec 
la nutrition parentérale. Notamment les défaillances d’organes, au nombre de 6, ne sont 
observées qu’avec la nutrition parentérale. L’indicateur de stress oxidatif (mesure de la 
péroxidation des lipides) augmente chez tous les patients au cours de l’évolution, 
indépendamment du type de nutrition. La mesure de l’endotoxinémie diminue avec la 
nutrition entérale (significative pour les IgM) et augmente avec la nutrition parentérale 
(significative pour les IgG). Le taux de glutamine plasmatique ne varie pas dans les deux 
groupes. 85 
 
2.3d Types de nutrition entérale et parentérale 
Il existe différents types de solutions nutritionnelles pour l’alimentation entérale, 
classifiées selon la complexité des nutriments. Les solutions élémentaires contiennent 
des nutriments monomériques (sans lactose, pauvre en graisse, les protéines 
principalement sous forme d’acides aminés). Les solutions semi-élémentaires sont faites 
de nutriments oligomériques (protéïnes sous forme de peptides, pauvre en graisse, 
surtout triglycérides de chaîne moyenne). Les solutions polymériques sont faites de 50-
55% d’hydrates de carbone, 15-20% de protéïnes intactes et 30% de graisse, parfois 
enrichies en glutamine, arginine, acides gras  omega 3, nucléotides et fibres. L’ajout de 
glutamine, arginine et acides gras oméga 3 recherche un effet immuno-modulateur et a 
été étudié chez des patients en soins intensifs avec des résultats encourageants au niveau 
de la prévention des infections, mais il n’existe pas encore d’études dans la pancréatite 
aiguë. 33, 86 
 
Concernant le choix entre les différentes solutions, Chen 33 propose l’utilisation de 
solutions élémentaires ou semi-élémentaires en argumentant que celles-ci sont les moins 
stimulantes pour le pancréas, par rapport aux solutions contenant des protéines et des 
lipides à longue chaîne.  
Piquet et al. comparent l’apport d’une alimentation jéjunale semi-élémentaire et 
polymérique dans la pancréatite aiguë. Les deux sont bien tolérées. L’alimentation semi-
élémentaire permet un séjour hospitalier moins long, moins de perte de poids et moins 
d’infections (ce dernier paramètre est non significatif). La trophicité digestive est 
également meilleure après alimentation semi-élémentaire. 87 
 
Une étude prospective randomisée contrôlée étudie l’utilité des suppléments de 
lactobacilles et fibres dans la nutrition jéjunale précoce chez 45 patients avec pancréatite 
aiguë. Les auteurs constatent une diminution significative des surinfections 
pancréatiques et du nombre d’interventions chirurgicales. 74 
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L’ajout de glutamine dans la nutrition parentérale a été étudié dans plusieurs études. La 
glutamine est un acide aminé important pour la fonction immunitaire de par son rôle 
dans la croissance et la fonction des cellules immunitaires, telles les lymphocytes et les 
macrophages, et des cellules intestinales. 38, 88 Dans les situations de stress, la 
consommation de glutamine augmente et la production endogène devient insuffisante. 
Comme les solutions standard de nutrition parentérale ne contiennent pas de glutamine, 
une étude compare une solution classique et une solution enrichie en glutamine chez des 
patients atteints de pancréatite aiguë sévère. La nutrition parentérale enrichie permet une 
amélioration des fonctions immunologiques par une meilleure prolifération 
lymphocytaire et une diminution de la production de cytokines pro-inflammatoires. 88 
L’apport de glutamine par voie entérale n’a pas encore montré de bénéfice significatif et 
nécessitera l’investigation par des études supplémentaires. 2, 38 
 
L’apport de lipides intraveineux dans le cadre de la nutrition parentérale ne comporte pas 
de risque pour l’évolution de la pancréatite. Il devrait toutefois être évité en cas 
d’hypertriglycéridémie qui est une cause potentielle de pancréatite. Le suivi des valeurs 
lipidiques sanguines est ainsi recommandé pendant une alimentation parentérale. 2, 65 
 
Au moment de la reprise de l’alimentation per os, il est recommandé d’appliquer un 
régime pauvre en graisse en raison de la stimulation pancréatique importante par les 
lipides. 89 
 
2.3e Voie parentérale ou entérale : que conclure ? 
Notre revue de littérature montre que l’alimentation entérale comporte de substantiels 
avantages par rapport à la nutrition parentérale, notamment en ce qui concerne les 
complications infectieuses et métaboliques, l’influence positive sur le syndrome 
inflammatoire systémique et le système immunitaire, le maintien de la fonction 
intestinale et le coût. Nous estimons donc que la voie entérale devrait être privilégiée 
dans l’approche thérapeutique des patients. La prise en charge doit cependant tenir 
compte du fait que les patients se présentent avec des tableaux cliniques variés, des 
pathologies associées souvent lourdes et parfois un mauvais état nutritionnel de départ. 
Dans le chapitre 4, nous proposerons un algorithme sur le support nutritionnel qui tient 
compte de ces variables. 
 
3 Etude 
3.1 Matériel et méthode 
Il s’agit d’une étude rétrospective de quatre patients atteints d’une pancréatite aiguë qui 
ont bénéficié d’une nutrition entérale par sonde naso-jéjunale entre 1998 et 1999 à 
l’hôpital des Enfants de Genève. 
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Critères d’inclusion 
Les critères d’inclusion sont la présence d’une pancréatite aiguë de tout stade chez un 
patient pédiatrique (0-16 ans) et une nutrition partielle ou complète via une sonde naso-
jéjunale, motivée spécialement par la pancréatite aiguë. 
 
Critères d’exclusion 
Les critères d’exclusion comprennent l’absence de soutien nutritionnel par sonde naso-
jéjunale dans la prise en charge de la pancréatite aiguë ainsi qu’une nutrition par sonde 
pour une autre raison que la pancréatite aiguë. 
 
Diagnostic 
Le diagnostic de pancréatite est basé sur des critères cliniques, paracliniques (amylase, 
lipase) et radiologiques (ultrason abdominal, CT-scan abdominal). 
 
Classification de la pancréatite 
Le type de pancréatite et ses complications sont caractérisés selon le système de 
classification établi à Atlanta (cf. chapitre 1.1). 
La sévérité de la pancréatite est évaluée selon les critères de Glasgow modifié combinés 
à la CRP (cf. chapitre1.1). Etant donné le caractère rétrospectif de l’étude, il était 
difficile de rassembler des données complètes à une même date, raison pour laquelle 
nous nous sommes permis certaines fois d’utiliser des examens de laboratoire effectués à 
des dates différentes.  
 
Type de nutrition 
Nous étudions la chronologie, l’effet sur la clinique et les complications des différentes 
méthodes nutritionnelles utilisées (jeûne, nutrition parentérale, nutrition entérale par 
sonde naso-jéjunale, nutrition per os). L’effet sur la clinique comprend les symptômes et 
signes liés à la pancréatite et ses complications ainsi que l’évolution des paramètres 
paracliniques (amylase, lipase). 
 
3.2 Technique de mise en place de la sonde naso-jéjunale 
La sonde naso-jéjunale est mise en place sous anesthésie générale chez tous les patients. 
Sous guidance endoscopique, un mandrin est avancé jusqu’au jéjunum. La sonde naso-
jéjunale est introduite le long du mandrin qui est ensuite retiré. Le contrôle de la 
position de la sonde se fait par radioscopie. 
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3.3 Résultats 
3.3a Patients 
Table 7. Données des patients. 
Patient I II III IV 
Age 3 ans et 2 mois 10 mois 15 ans 14 ans 
Sexe M M M M 
Diagnostic de 
base 
Lymphome de 
Burkitt stade III 
Greffe hépatique 
pour atrésie des 
voies biliaires 
extrahépatiques 
Polytraumatisé Fracture de la 
jambe 
 
 
Table 8. Caractéristiques de la pancréatite. 
Patient Lymphome Greffe Polytrauma Fracture 
Type de 
pancréatite 
Aiguë légère Aiguë sévère 
nécrosante 
Aiguë légère Aiguë légère 
Circonstance de 
survenue 
Masse 
intrapancréatique 
Soins intensifs 
postgreffe 
Posttraumatique, 
postopératoire 
Postopératoire, 
nutrition 
parentérale 
Signes d’appel Douleurs 
abdominales 
épigastriques 
Etat fébrile à 
39.5°, inconfort 
abdominal 
Perturbation 
amylase et lipase 
Nausées, 
vomissements 
Score de sévérité 
- Glasgow modifié 
- CRP 
 
1 
10 
 
4 
200 
 
2 
90 
 
0 
20 
 
 
Table 9. Scores de sévérité. 
 Valeurs 
indicatives 
Lymphome Greffe Polytrauma Fracture 
CRP après une 
semaine (mg/l) sévère si > 120  10 200 90 -* 
Score de 
Glasgow 
modifié 
sévère si ≥ 3 1 4 2 0 
PaO2 (mmHg) < 60 - * 63 - * -* 
Albumine (g/l) < 32 41.3 20.3 - * -* 
Calcium (mmol/l) < 2 2.28 2.07 2.23 2.92 
LDH (U/l) > 600 992 1144 1323 321 
Leucocytes (G/l) > 15 10.4 18.1 5.8 10.3 
ASAT (U/l) > 200 45 52 532 17 
Glucose (mmol/l) > 10 5.8 6.2 5.6 8.2 
Urée (mmol/l) > 16 2.2 19.3 3.7 14.6 
* valeur non disponible 
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3.3b Apports nutritionnels, valeurs paracliniques et complications 
 
Nutrition du patient « lymphome » 
 
Per os sans 
graisse
Sonde 
nasojéjunale
Jours
0 5 10
Amylase (U/l) 3731 1614 131 206
Lipase (U/l) 7038 3840 161 172
CRP (mg/l) 1010 10
 
Fig. 4. Nutrition du patient « lymphome ». 
 
Le patient bénéficie d’une alimentation per os sans graisse dès le diagnostic de la 
pancréatite. Pour couvrir les besoins nutritionnels, les apports sont complétés par du 
Portagen 15% enrichi de Nidex par la sonde nasojéjunale. Aucune complication ne 
survient, qu’elle soit en lien avec l’alimentation entérale ou avec la pancréatite. Celle-ci 
régresse en une semaine, sans récidive à la reprise de l’alimentation per os complète. 
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Nutrition du patient « greffe » 
 
0
200
144
860 429
60
81
30
15
39
3025201510 355
CRP (mg/l) 
Amylase (U/l) 
Lipase (U/l) 
Jours
Sonde 
nasojéjunale
Régime per os
Sonde  
nasogastrique
Nutrition 
parentérale
Jeûne
Sonde nasojéjunale 
bouchée
Sonde  nasojéjunale 
déplacée
Surinfection ascite
Drainage faux-kyste 
du pancréas
x
x
x
 
Fig. 5. Nutrition du patient « greffe ». 
 
En période post-transplantation immédiate, le patient présente un premier épisode de 
pancréatite avec perturbation de l’amylase et de la lipase (valeur maximale de l’amylase 
394U/l et de la lipase 1758 U/l au 2ème jour postopératoire). Les valeurs pancréatiques se 
normalisent au 5ème jour postopératoire. 
Le 2ème épisode de pancréatite, décrit dans la figure 5, survient 22 jours après la 
transplantation hépatique. Le diagnostic est posé par l’augmentation de la lipase et 
confirmé par la stéatonécrose péripancréatique retrouvée lors de la révision abdominale 
effectuée en raison d’une évolution clinique défavorable au 10ème jour de la pancréatite. 
Une cause précise ne peut pas être mis en évidence, la transplantation paraissant trop 
lointaine, mais une origine médicamenteuse ou un effet compressif par la collection péri-
pancréatique est possible.  
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Après une période de jeûne de 6 jours, le patient reçoit une alimentation mixte, entérale 
par la sonde nasojéjunale (Alfa-Ré et Portagène) et parentérale.  
La sonde se bouche à plusieurs reprises, mais peut être perméabilisée facilement avec 
des rinçages. Au 20ème jour, elle se déplace proximalement et est ensuite remplacée par 
une sonde nasogastrique pour la suite de l’alimentation avant la reprise du régime per os. 
La pancréatite ne récidive pas après cet évènement. 
Une collection dans l’arrière-cavité de l’épiploon est drainée sous contrôle 
scannographique au 3ème jour. Il est difficile d’affirmer qu’il s’agit d’un pseudokyste. 
Chronologiquement, la collection survient environ 3 semaines après le premier épisode 
de pancréatite, délai courant pour le développement d’un pseudokyste. Cependant, 
pendant la révision abdominale effectuée au 10ème jour de la pancréatite, cette collection 
n’a pas l’aspect macroscopique typique d’un pseudokyste. Il pourrait donc également 
s’agir d’une poche d’ascite cloisonnée par du tissu inflammatoire postopératoire. En 
raison d’un non-tarissement du liquide de drainage abdominal, un traitement de 
somatostatine est introduit au 17ème jour pour une durée totale de 10 jours avec une 
diminution significative du liquide de drainage en quelques jours. L’évolution favorable 
de ce patient sous traitement de somatostatine a fait l’objet d’un « case report » par 
Tissières et al. 90 
Ce patient développe aussi une surinfection d’ascite qui nécessite une réadaptation de 
l’antibiothérapie dont il bénéficie déjà auparavant. 
L’évolution globale chez ce patient transplanté du foie est satisfaisante. 
 
 
F
C
C
Re
P
 
 
Fig. 6. Image CT-scan du patient « greffe » avant le drainage de la collection péripancréatique.  
F = Foie réduit transplanté ; C = collections péripancréatiques ; P = pancréas ; Re = rein. 
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Nutrition du patient « polytrauma » 
 
0 5 10
60
452 234
90
152
20
168
CRP (mg/l) 
Amylase (U/l) 
Lipase (U/l) 
Jours
Sonde 
nasojéjunale
Per os sans graisse
Boissons
Nutrition 
parentérale
Jeûne
Sonde nasojéjunale 
bouchée x x
Epigastralgies
Vomissements x
15 20 25 30
Régime normal
278 469
970 459
261
174
25
 
Fig. 7. Nutrition du patient « polytrauma ». 
 
La pancréatite survient 4 jours après un accident de la voie publique. Le patient, 
polytraumatisé, subit une ostéosynthèse pour une fracture ouverte du tibia qui se 
complique d’un syndrome de loge et d’une surinfection de plaie, raisons pour lesquelles 
il nécessite de multiples interventions. La pancréatite est confirmée par ultrason. La 
nutrition par sonde nasojéjunale (Portagène) permet des apports complets après une 
semaine de compléments par nutrition parentérale. 
La sonde se bouche deux fois avec reperméabilisation facile par des rinçages. Quatre 
jours après la réintroduction d’un régime per os, la pancréatite se repéjore nécessitant 
une courte suspension des apports solides par la bouche. L’évolution est ensuite 
favorable. 
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Nutrition du patient « fracture » 
 
 
Fig. 8. Nutrition du patient « fracture ». 
 
La pancréatite se manifeste 24 jours après la fracture ouverte de la jambe qui nécessite 
plusieurs débridements et la greffe d’un lambeau musculaire et de peau mince. La 
nutrition parentérale est débutée 13 jours avant le début de la pancréatite. Les apports 
par sonde nasojéjunale (Portagen) sont rapidement accompagnés de boissons per os puis 
de solides dès la résolution de la pancréatite. 
Ce patient présente des vomissements d’origine multifactorielle déjà bien avant le début 
de la pancréatite. 
La torsion de la sonde nasojéjunale, asymptomatique, nécessite un réalignement sous 
radioscopie et anesthésie générale. 
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4 Discussion 
4.1 Discussion de l’étude 
Les études pédiatriques sur la pancréatite aiguë sont d’une part peu fréquentes, surtout 
en comparaison de la littérature abondante sur les patients adultes, d’autre part 
exclusivement rétrospectives et ne traitent que marginalement de la prise en charge 
nutritionnelle qui est devenue primordiale dans le traitement de la pancréatite chez les 
adultes. Pour aborder cet aspect de la prise en charge encore peu approfondi, nous avons 
décidé de revoir les dossiers des patients atteints de pancréatite aiguë et d’analyser ceux 
qui ont été mis au bénéfice d’une alimentation par sonde nasojéjunale pour en vérifier 
l’applicabilité. Les quatre patients repérés correspondent à un sixième du nombre total 
de patients avec pancréatite aiguë traités pendant la période 1998-1999. Les autres 
patients ont nécessité de courtes périodes de jeûne suivi d’une alimentation sans graisse, 
rarement associée à une nutrition parentérale, avec résolution rapide de la pancréatite. 
 
Notre collectif de patients frappe par des pathologies sous-jacentes lourdes avec une 
prise en charge complexe comprenant souvent de nombreuses opérations et une 
multitude de médicaments. Il en découle qu’il est difficile de déterminer la cause exacte 
de la pancréatite chez ces patients, car des facteurs variés peuvent être incriminés. Le 
patient « lymphome » est le seul chez qui la cause, la masse intrapancréatique, semble 
évidente. La nutrition parentérale a été évoquée comme origine possible chez le patient 
« fracture », mais sa poursuite, quoique seulement partiellement, n’a pas empêché une 
résolution de la pancréatite. La causalité n’est là encore pas avérée.  
La pancréatite n’est en outre ni le motif d’hospitalisation ni le diagnostic principal chez 
ces patients. Chez la moitié, un traumatisme est à l’origine de l’hospitalisation. Un lien 
direct avec la pancréatite ne peut certes pas être établi avec certitude, mais les 
traumatismes comptent néanmoins parmi les causes principales de pancréatite aiguë chez 
l’enfant (cf. chap. 1.2). 13, 16 
 
Selon la littérature adulte, une prise en charge nutritionnelle particulière est seulement 
indiquée chez les patients avec une pancréatite sévère (cf.chap. 2.2). 2, 31, 67, 68 Notre 
groupe de patients comprend seulement un cas de pancréatite sévère. Chez les autres 
patients, la nécessité d’un support nutritionnel est liée aux pathologies de bases sérieuses 
qui rendaient une alimentation usuelle impossible. Deux auteurs pédiatriques ont montré 
l’influence des maladies sous-jacentes graves sur la sévérité et la mortalité de la 
pancréatite. 6, 13 Certaines études adultes soulignent aussi l’importance de la nutrition 
chez les patients mal nourris, même si leur pancréatite est légère (cf. chap. 2.2). Le choix 
d’un support nutritionnel ne devrait donc pas seulement être évalué sur la base du seul 
critère de sévérité, mais devrait aussi tenir compte de l’état nutritionnel de base du 
patient et sera influencé par les maladies concomitantes. 
 
Pour l’évaluation du degré de sévérité nous avons utilisé le score de Glasgow modifié 
combiné à la CRP. La prédiction de sévérité a identifié correctement le seul patient qui a 
développé des complications avec une nécrose péripancréatique et une surinfection 
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d’ascite, possédant ainsi les critères cliniques de pancréatite sévère comme décrit dans 
les critères d’Atlanta (cf. chap. 1.1) 1. Nous n’avons pas utilisé le score de sévérité 
pédiatrique de De Banto en raison de la non-validation par des études prospectives et de 
l’erreur d’unité dans les critères qui fait planer un petit doute quant à sa crédibilité.  
L’évolution du patient avec la pancréatite sévère fait réfléchir sur l’utilité de la nutrition 
entérale dans son rôle immunomodulateur censé prévenir les complications infectieuses. 
Nous avons décelé différents éléments qui ont pu jouer un rôle favorisant. 
L’immunosuppression en raison de la greffe hépatique est un facteur de risque pour une 
infection, malgré l’administration parallèle d’antibiotiques prophylactiques. Les 
opérations répétées et le drainage abdominal externe constituent des portes d’entrée en 
dépit des règles de stérilité strictes. La mise en place tardive de la sonde nasojéjunale, 
après 6 jours d’évolution de la pancréatite, est probablement un facteur important. En 
effet, les données dans la littérature montrent que l’altération de la barrière intestinale 
survient rapidement après le début de la pancréatite et que le support nutritionnel entéral 
devrait être instauré précocement pour permettre son rôle préventif des infections. 74 
 
La nutrition entérale a permis une réduction de la durée de nutrition parentérale chez 
deux patients avec potentiellement une diminution des risques de complications qui y 
sont liées. En effet, nous n’avons constaté aucune complication secondaire à la nutrition 
parentérale. La combinaison de la nutrition entérale et parentérale est par ailleurs 
préférable à une alimentation parentérale seule, de par les effets positifs sur l’immunité, 
la barrière intestinale et le syndrome inflammatoire. 72 
 
L’alimentation par sonde nasojéjunale a probablement aussi permis de compléter ou 
d’augmenter les quantités de nutriments apportés aux patients, même si l’alimentation 
n’a pas été analysée quantitativement pour des raisons de manque de données. Ainsi elle 
peut contribuer à éviter la dénutrition avec son effet défavorable sur la morbidité et la 
mortalité (cf. chap. 2.2c). 
 
La nutrition nasojéjunale a été bien tolérée et n’a pas eu d’influence négative sur 
l’évolution de la pancréatite, corroborant ainsi les données de la littérature adulte sur 
l’absence d’aggravation de la pancréatite et de ses complications. 2, 30, 68, 72, 81 
La mise en place de la sonde est une procédure plus lourde que chez l’adulte puisqu’elle 
se fait sous anesthésie générale avec ses risques éventuels plus importants qu’une 
anesthésie locale ou une sédation légère comme chez l’adulte. Lors de la présentation de 
l’étude au congrès de Lucerne, une personne nous a fait remarquer que dans leur centre, 
situé aussi en Suisse, la sonde était souvent mise en place sans anesthésie générale avec 
une bonne tolérance. La méthode pourrait donc être adaptée selon l’âge, la compliance et 
les comorbidités de chaque patient. 
Les complications liées à la sonde nasojéjunale étaient mineures dans la plupart des cas 
et comprenaient principalement des obstructions de sondes, réversibles facilement avec 
des rinçages et sans effets sur l’évolution de la pancréatite. La torsion de la sonde 
survenue chez le patient « fracture » peut être considérée comme une complication 
majeure malgré l’absence de symptômes puisqu’elle a nécessité une anesthésie générale 
pour être remise en place. Le déplacement proximal de la sonde chez le patient 
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« greffe » n’a pas eu de conséquence, ayant permis le relais à une alimentation 
nasogastrique bien tolérée.  
L’introduction de l’alimentation per os a entraîné une réaggravation des symptômes et 
des valeurs pancréatiques chez un patient. La récidive des symptômes après 
réalimentation trop précoce est décrite dans la littérature. 33, 37, 54 Il a par ailleurs été 
démontré que la nutrition entérale pouvait raccourcir ce délai à la réalimentation orale et 
en améliorer la tolérance. 84, 85 
 
Notre étude permet donc de postuler que la nutrition entérale par sonde nasojéjunale est 
possible chez l’enfant et qu’elle constitue une méthode sûre et efficace. L’étude étant 
rétrospective et traitant de patients avec des pathologies et une prise en charge 
complexes, les interprétations des résultats et les conclusions qu’elle peut apporter sont 
limitées, surtout concernant le rôle de chaque type de nutrition.  
 
La littérature pédiatrique ne fait que rarement mention de l’aspect nutritionnel du 
traitement de la pancréatite. En effet, Greenfeld, en 1997, n’évoque dans sa revue que la 
nutrition parentérale qu’il préconise pour les cas prolongés. 14 Mader, dans une revue 
plus ancienne, propose le jeûne jusqu’à la disparition des symptômes et la normalisation 
des valeurs pancréatiques et la nutrition parentérale pour les cas sévères. 15 Les études 
rétrospectives ont toutes relevé des périodes de jeûne initiales (2-4 jours en moyenne) et 
ne citent que le support nutritionnel par nutrition parentérale pour les cas sévères ou 
prolongés. 13, 17-21, 23, 26, 91 Un article de revue de la littérature sur 18 études pédiatriques 
indique que la nutrition parentérale est utilisée en moyenne chez 28% des patients ; la 
nutrition entérale n’est cependant mentionnée dans aucune des études analysées. 29 Un 
régime pauvre en graisse pour une durée déterminée après résolution de la pancréatite 
est également cité. 13 Un article présentant un cas de pseudokyste avec ascite post-
pancréatite mentionne dans la prise en charge un jeûne de 3 semaines avec une nutrition 
parentérale. 92 
 
L’incidence de la pancréatite aiguë est en augmentation chez l’enfant, moins par une 
augmentation réelle de sa fréquence que par une meilleure qualité diagnostique, autant 
clinique que paraclinique. 18, 19, 21, 26, 93Comme le relèvent fréquemment les auteurs, cette 
pathologie est encore souvent sous-estimée. 13, 51 Le nombre de cas sévères (environ 
20%) est tout aussi élevé que chez l’adulte, avec les mêmes implications cliniques de 
morbidité et mortalité accrues. 3, 29, 52 Selon les études, la mortalité de la pancréatite 
pédiatrique peut être très élevée, étant chiffrée entre 2 et 20%.  
Ainsi, la pancréatite aiguë de l’enfant mériterait une étude prospective pour améliorer les 
connaissances spécifiques à la pancréatite pédiatrique, constituer un score de sévérité 
compatible avec les particularités de l’enfant et améliorer sa prise en charge par une 
capacité décisionnelle qui puisse se baser sur des données pédiatriques et non seulement 
adultes, autant pour les aspects généraux que nutritionnels du traitement. 
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4.2 Conclusions sur la prise en charge générale 
Diagnostic 
Actuellement, il n’existe pas de marqueur spécifique pour le diagnostic de la pancréatite 
aiguë. Lorsque cette maladie est suspectée sur la base des symptômes et signes 
cliniques, des examens complémentaires sont nécessaires. L’amylase et la lipase ont 
toujours une place prépondérante parmi les examens paracliniques.  
La détection urinaire par bandelette du trypsinogène-2 obtient des résultats 
contradictoires selon les études, contrastant surtout par une sensibilité très différente. 43, 
44 La simplicité de cette méthode mériterait des études complémentaires pour en vérifier 
la valeur. 
Des examens radiologiques devraient compléter le bilan. Selon les disponibilités et les 
pathologies associées, un ultrason ou un CT-scan abdominal est effectué. Le CT-scan est 
indiqué d’emblée en cas de traumatisme et dans les premiers jours d’évolution d’une 
pancréatite sévère pour la détection des complications nécrotiques (cf. chap. 1.5b). 
 
Score de sévérité 
L’utilisation d’un score de sévérité nous paraît utile puisqu’elle permet de détecter les 
20% de patients qui sont plus à risque d’évoluer défavorablement et de développer des 
complications. Certains auteurs en tiennent aussi compte pour la décision de surveillance 
en soins intensifs. 5, 48 Le score de Glasgow modifié combiné avec la CRP est utilisable 
en pédiatrie, a obtenu les meilleurs résultats de sensibilité et spécificité chez l’adulte, 
mais n’a pas été contrôlé par des études pédiatriques. Le score pédiatrique de De Banto 3 
est un point de départ intéressant, mais devra être éprouvé par des études 
complémentaires. 
 
Aspiration gastrique 
Une aspiration gastrique n’est recommandée que dans la pancréatite aiguë sévère et en 
cas d’iléus avec vomissements. 14, 54 
 
Antibiotiques, surinfection pancréatique 
Une infection prouvée est bien sûr traitée par antibiotiques. L’antibioprophylaxie est par 
contre controversée, mais recommandée pour la pancréatite aiguë nécrosante (nécrose 
mise en évidence par CT-scan) et pour les enfants immuno-compromis. 14, 60 Un 
antibiotique avec bonne pénétration pancréatique devra être choisi (cf. chap. 1.7). 
Toute nécrose pancréatique qui s’accompagne d’un tableau clinique évoluant de façon 
défavorable ou avec des signes cliniques ou paracliniques suggestifs d’une infection, 
devrait être ponctionnée pour mettre en évidence une éventuelle surinfection. La nécrose 
surinfectée est une indication absolue à une intervention chirurgicale. 1 
 
Inhibiteurs de la sécrétion pancréatique, antiprotéases 
La méta-analyse d’Andriulli et al. conclut que la somatostatine et l’octréotide, 
inhibiteurs de la sécrétion pancréatique, diminuent la mortalité dans la pancréatite aiguë 
sévère et que le gabexate mesilate, antiprotéase, diminue les complications dans la 
pancréatite aiguë sévère. 56 Ces médicaments n’ont pas été évalués par des études 
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prospectives chez l’enfant. La somatostatine est citée par deux articles dans la prise en 
charge de la pancréatite chez l’enfant. 27, 90 
 
4.3 Conclusions sur la prise en charge nutritionnelle 
Algorithme du support nutritionnel 
La figure 9 propose un algorithme du support nutritionnel. En plus de la classification en 
cas légers ou sévères, il tient compte de l’état nutritionnel des patients et des éventuelles 
pathologies lourdes associées qui pourraient empêcher une réalimentation normale 
même lors d’une pancréatite légère. Ce premier tri se fait pendant les premières 48 
heures pendant lesquelles la réanimation et la stabilisation hémodynamique sont de toute 
façon prioritaires. L’évaluation de la sévérité peut se faire avec un score, mais tient aussi 
compte de la classification clinique qui définit qu’une pancréatite sévère est associée à 
des défaillances d’organes et / ou une complication locale, comme la nécrose 
pancréatique. 1 
Les patients dans la catégorie légère bénéficient d’une réalimentation orale après une 
période de jeûne minimale et dès que le patient la tolère. 31 Un régime pauvre en graisse 
est recommandé initialement. 89 Si le jeûne se prolonge au-delà de 5 jours ou si 
l’évolution clinique est défavorable dans les premières 48 à 72 heures, un support 
nutritionnel est indiqué. 69 
Les patients dans la catégorie sévère, mal nourris ou présentant une pathologie lourde 
concomitante ont besoin d’un support nutritionnel pour prévenir les effets défavorables 
d’une dénutrition sur la morbidité et la mortalité de la pancréatite. 2, 31, 65, 67, 68 Le 
moment idéal pour la mise en route de la nutrition n’est pas clairement établi, mais 
différents arguments parlent pour un début le plus précoce que possible, dès que la 
période d’instabilité hémodynamique est passée. 31, 48, 65 Ces arguments comprennent 
d’une part l’augmentation des besoins énergétiques liée à l’état hyperdynamique et le 
syndrome de réponse inflammatoire systémique, d’autre part les conséquences du jeûne 
sur la barrière et la flore intestinale et finalement l’effet stimulant d’un apport de 
nutriments sur la motilité intestinale qui favorise la résolution de l’iléus (cf. chap. 2.2b et 
2.2c). 
Le choix du type de support nutritionnel se portera en priorité sur la nutrition entérale 
sauf s’il existe une contre-indication (iléus important, pathologie associée non 
compatible avec une alimentation entérale, période immédiatement postopératoire, par 
exemple). Dans ce cas, une nutrition parentérale sera initiée jusqu’à la résolution des 
contre-indications. L’administration d’une nutrition entérale et parentérale en 
combinaison est indiquée pour compléter la nutrition entérale pendant la phase initiale 
d’augmentation progressive des quantités ou lorsque des apports complets par voie 
entérale ne sont pas tolérés. 65 Une nutrition combinée est de toute façon plus favorable 
qu’une nutrition parentérale seule. Le relais à la l’alimentation orale a lieu dès que l’état 
clinique le permet. 
Chez les patients sous nutrition entérale, un soin particulier devrait être porté à la sonde 
nasojéjunale, le maintien de sa position et de sa perméabilité. Les nausées, les 
vomissements, un inconfort abdominal et les diarrhées peuvent être un signe 
d’intolérance à l’alimentation entérale. 69 
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Evaluation sévérité*
Pathologies associées  
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Réalimentation orale
dès  que la clinique 
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Légère,
bon état de nutrition
Sévère,
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grave ou malnutrition
NE par SNJ
év. complément par NTP
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Contre-indication
pour NE? **
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Evolution défavorable
Dès résolution des contre-indications
Pancréatite aiguë
Réalimentation orale
dès que la clinique 
le permet
  * Clinique et score de sévérité
** Contre-indication: iléus important, pathologies associées, 
postopératoire immédiat
NE: nutrition entérale, SNJ: sonde nasojéjunale
NTP: nutrition parentérale
Mauvaise 
tolérance
ouinon
Jeûne < 5 jours
Evolution simple
Support
nutritionnel
 
 
Fig. 9. Algorithme du support nutritionnel de la pancréatite aiguë. 
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Argumentaire des différentes voies d’apport nutritionnel 
La nutrition entérale semble globalement plus avantageuse que la nutrition parentérale 
puisqu’elle est tout aussi bien tolérée, beaucoup moins coûteuse et entraîne moins de 
complications. Certes, elle n’a pas non plus un effet direct sur l’évolution de la 
pancréatite, mais par ses effets immunomodulateurs et protecteurs de l’intestin, elle joue 
potentiellement un rôle important contre les complications inflammatoires systémiques 
et infectieuses qui sont déterminantes pour la survie dans les premières phases 
d’évolution de la pancréatite. La table 10 résume les avantages et désavantages de la 
nutrition entérale et parentérale selon la revue de littérature effectuée dans le chapitre 
2.3. 
 
Les articles sur la pancréatite aiguë de l’adulte sont nombreux et de plus en plus d’études 
prospectives ont été effectuées ses dernières années, améliorant ainsi la compréhension 
de la maladie et sa prise en charge. Cependant, les collectifs de patients sont souvent peu 
nombreux, une partie des études a testé le support nutritionnel chez des patients qui n’en 
avaient pas besoin en présence d’une pancréatite légère et les études sont souvent très 
hétérogènes et donc peu comparables entre elles. Les conclusions qui peuvent en être 
tirées sont ainsi souvent limitées. 2 
 
Table 10. Effets de la nutrition entérale et parentérale. 
 Nutrition entérale Nutrition parentérale 
Etat nutritionnel Amélioré dans une étude Maintien et amélioration 
Durée support nutritionnel Raccourci  - 
Réalimentation per os Mieux tolérée - 
Tolérance globale Bonne Bonne 
Stimulation pancréatique Non  Non  
Fonction intestinale Maintenue - 
Evolution de la pancréatite Pas d’influence Pas d’influence 
Influence sur la morbidité Favorable  Défavorable (complications métaboliques et infectieuses)  
SIRS Amélioré  Amélioré si combiné avec NE 
Effet immuno-modulateur Positif  Positif si combiné avec NE 
Influence sur la mortalité Favorable Favorable 
Coût Favorable Défavorable 
NE = nutrition entérale ; SIRS = syndrome de réponse inflammatoire systémique. 
 
Pour l’alimentation entérale, une solution élémentaire ou semi-élémentaire est utilisée. 
33, 65, 69 Les compléments avec des substances immunomodulatrices comme la glutamine, 
l’arginine, les acides gras oméga 3 ou avec des fibres et lactobacilles nécessiteront 
encore des études supplémentaires avant de pouvoir être recommandés. 2, 38, 74 
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La nutrition parentérale peut inclure les lipides intraveineux à condition qu’il n’existe 
pas d’hypertriglycéridémie. 2, 31, 65 L’ajout de glutamine dans la solution parentérale 
montre des effets favorables dans plusieurs études. 88 
 
Alors que la nutrition entérale jéjunale est devenue essentielle dans la prise en charge de 
la pancréatite aiguë, de nouvelles perspectives de traitement sont apparues avec un 
article sur l’alimentation nasogastrique dans la pancréatite aiguë sévère. Eatock et al. 94 
effectuent une étude prospective non contrôlée en 2000 chez 26 patients avec pancréatite 
aiguë sévère qui bénéficient d’une alimentation nasogastrique semi-élémentaire pauvre 
en graisse introduite dans les premières 48 heures d’évolution. 4 patients ne tolèrent pas 
l’alimentation (2 pour stase gastrique, 1 pour non-collaboration et 1 par placement d’une 
jéjunostomie). En moyenne, les quantités visées sont atteintes en 36 heures. Chez 3 
patients, des diarrhées nécessitent un ralentissement des apports. La pancréatite ne 
s’aggrave chez aucun patient et les paramètres inflammatoires évoluent de façon 
similaire aux données de la littérature. Même si les auteurs estiment que les 
complications sont comparables avec les résultats antérieurs, la mortalité de 15% est 
plus élevée que celle rencontrée dans les études sur la nutrition entérale jéjunale, située 
entre 0 et 6% 34, 36, 73, 81-83, 85, avec une exception à 15% 84.  
Une étude contrôlée comparant la nutrition nasogastrique et nasojéjunale, effectuée par 
la même équipe, est en cours et cité dans une revue d’Imrie et al. 95 comme ayant des 
résultats comparables en terme de morbidité et mortalité. Cet auteur conclut par ailleurs 
que la nutrition nasojéjunale est plus physiologique, meilleur marché et plus sûre que la 
nutrition parentérale et peut être utilisée chez plus de 80% des patients. 
 
4.4 Conclusion 
Moins par les résultats de l’étude, restreints en raison du petit nombre de patients, mais 
surtout par la revue de la prise en charge nutritionnelle et d’une tentative d’application à 
la population pédiatrique, cette thèse apporte une réflexion sur l’importance de la 
nutrition dans cette maladie sévère que constitue la pancréatite aiguë et met le doigt sur 
le manque d’études prospectives pédiatriques dans ce domaine. 
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5 Annexes 
5.1 Score de Ranson (traduit selon 4) 
Table 11. Critères de Ranson d’origine pour l’évaluation de la sévérité de 
la pancréatite aiguë : un épisode sévère est prédit par trois ou plus facteurs 
positifs. 96 
Admission 
Age > 55 ans 
Leucocytes > 16 x 109/l 
Glycémie > 10 mmol/l 
LDH > 350 UI/l 
ASAT > 120 UI/l 
Pendant les 48 premières heures 
Diminution hématocrite > 10% 
Calcémie < 2.0 mmol/l 
Déficit base > 4 mmol/l 
Augmentation urée sanguine > 5 mg/dl 
Séquestration liquidienne > 6 l 
PaO2 < 60 mmHg 
 
Table 12. Critères de Ranson modifiés pour l’évaluation de la sévérité de 
la pancréatite aiguë : un épisode sévère est prédit par trois ou plus facteurs 
positifs (Ranson et al, 1979). 
Admission 
Age > 70 ans 
Leucocytes > 18 x 109/l 
Glycémie > 12 mmol/l 
LDH > 400 UI/l 
ASAT > 250 UI/l 
Pendant les 48 premières heures 
Diminution hématocrite > 10% 
Calcémie < 2.0 mmol/l 
Déficit base > 5.0 meq/l 
Augmentation urée sanguine > 2 mg/dl (> 0.5 mmol/l) 
Séquestration liquidienne > 6 l 
PaO2 < 60 mmHg 
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5.2 Score de Glasgow (traduit selon 4)  
Table 13. Critères de Glasgow d’origine pour l’évaluation de la sévérité de la 
pancréatite aiguë : un épisode sévère est prédit par trois ou plus facteurs positifs. 97 
Pendant les 48 premières heures 
Age > 55 ans 
PaO2 < 60 mm Hg 
Albuminémie < 32 g/l 
Calcémie < 2 mmol/l 
Leucocytes > 15 x 109/l 
ASAT > 100 U/l 
LDH > 600 UI/l 
Glycémie > 10 mmol/l (en l’absence de diabète préexistant)  
Urémie > 16 mmol/l 
 
Table 14. Critères de Glasgow modifiés pour l’évaluation de la sévérité de la 
pancréatite aiguë : un épisode sévère est prédit par trois ou plus facteurs positifs 
(Blamey et al, 1984). 
Pendant les 48 premières heures 
Age > 55 ans 
PaO2 < 60 mm Hg 
Albuminémie < 32 g/l 
Calcémie < 2 mmol/l 
Leucocytes > 15 x 109/l 
LDH > 600 UI/l 
Glycémie > 10 mmol/l (en l’absence de diabète préexistant)  
Urémie > 16 mmol/l 
 
Table 15. Critères de Glasgow modifiés pour l’évaluation de la sévérité de la 
pancréatite aiguë : un épisode sévère est prédit par trois ou plus facteurs positifs 
(Corfield et al, 1985). 
PaO2 < 60 mm Hg 
Albuminémie < 32 g/l 
Calcémie < 2 mmol/l 
Leucocytes > 15 x 109/l 
ASAT > 200 U/l 
LDH > 600 UI/l 
Glycémie > 10 mmol/l (en l’absence de diabète préexistant)  
Urémie > 16 mmol/l 
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5.3 Score Apache II 32, 98 
 
Table 16. APACHE-II Severity of Disease Classification System. 32 
HIGH ABNORMAL RANGE LOW ABNORMAL RANGE PHYSIOLOGIC 
VARIABLE +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 
Temperature-rectal (°C) ≥41° 39°-40.9°  
38.5°-
38.9° 
36°-
38.4° 
34°-
35.9° 
32°-
33.9° 
30°-
31.9° ≤29.9° 
Mean arterial pressure 
(mm Hg) ≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤49 
Heart rate (ventricular 
response) ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 
Respiratory rate 
(nonventilated or 
ventilated) 
≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 
Oxygenation: A-aDO2 or 
PaO2 (mm Hg) 
         
a. FIO2 ≥0.5 record A-
aDO2 
≥500 350-499 200-349  <200     
b. FIO2 <0.5 record only 
PaO2 
    PO2 >70 
PO2 61-
70  
PO2 55-
60 PO2 <55 
Arterial pH ≥7.7 7.6-7.69  7.5-7.59 7.33-7.49  
7.25-
7.32 
7.15-
7.24 <7.15 
Serum Sodium (mmol/L) ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 <110 
Serum potassium ≥7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  <2.5 
Serum creatinine (mg/dl) 
(Double point score for 
acute renal failure) 
>3.5 2-3.4 1.5-1.9  0.6-1.4  <0.6   
Hematocrit (%) ≥60  50-59.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  <20 
White blood cell count 
(total/mm3) (in 1000s) ≥40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  <1 
Glasgow Coma Score 
(GCS): Score 15 minus 
actual GCS 
         
A Total Acute Phyiology 
Score (APS): Sum of the 
12 individual variable 
points 
         
Serum HCO2 (venous-
mmol/L) (Not preferred, 
use if no ABGs) 
≥52 41-51.9  32-40.9 22-31.9  18-21.9 15-17.9 <15 
B AGE POINTS 
Assign points to age as follows: 
Age (yr) Points 
≤44 0 
45-54 2 
55-64 3 
65-74 5 
≥75 6 
C Chronic health points 
If the patient has a history of severe organ system insufficiency or is immuno-compromised assign points as follows: 
a. For nonoperative or emergency postoperative patient – 5 points or 
b. For elective postoperative patients – 2 points. 
Definitions. Organ insufficiency or immunocompromised state must have been evident prior to this hospital admission and conforms to the 
following criteria: 
Liver. Biopsy proven cirrhosis and documented portal hypertension, episodes of past upper GI bleeding attributed to portal hypertension ; or prior 
episodes of hepatic failure/encephalopathy/coma. 
Cardiovascular. NY Heart Association Class IV. 
Respiratory. Chronic restrictive, obstructive, or vascular disease resulting in severe exercise restriction, e.g. unable to climb stairs or perform 
household duties; or documented chronic hypoxia, hypercapnia, secondary polycythemia, severe pulmonary hypertension (>40 mmHg), or 
respirator dependency. 
Renal. Recurring chronic dialysis. 
Immunocompromised. The patient has received therapy that suppresses resistance to infection (e.g. immuno-suppression, chemotherapy, 
lymphoma, AIDS). 
APACHE-II SCORE 
Sum of A + B + C 
A APS Points 
B Age points 
C Chronic Health points 
 
Total APACHE-II Score  
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5.4 Score CT-scan (traduit selon 5, 32) 
Table 17. Score CT-scan selon Balthazar et al. 47. La pancréatite est prédite comme sévère avec un 
score D ou E. 
Grade Morphologie CT-scan 
A Normal 
B Elargissement de la glande, petite collection liquidienne intrapancréatique 
C A et/ou B plus inflammation péripancréatique et nécrose pancréatique < 30% 
D A et/ou B et/ou C plus collection liquidienne extrapancréatique unique et 30-50% de 
nécrose pancréatique 
E A et/ou B et/ou C et/ou D plus collection liquidienne extrapancréatique extensive, 
abcès pancréatique et nécrose pancréatique > 50% 
 
Table 18. Index de sévérité CT. 47 
Score Total = Grade CT (0-4) + Nécrose (0-6). L’indexe de sévérité est léger de 0-1 
point, modéré de 2-6 points et sévère de 7-10 points. 
Grade CT Score Nécrose Score 
A 0 Aucune 0 
B 1 < 33% 2 
C 2 33-50% 4 
D 3 > 50% 6 
E 4 
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